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1. INTRODUCCIÓN
1.1. HIPÓTESIS Y FINALIDAD DEL TRABAJO
El hábito de fumar esta incorporado a la vida cotidiana y cada día, a pesar de las
campañas estatales encaminadas a disminuir su consumo, aumenta el número de fumadores.
En Europa éste aumento se ha dado especialmente en las mujeres que prácticamente han
igualado a los fumadores de sexo masculino.
La experiencia clínica demuestra que los pacientes fumadores sometidos a ritidoplastia
presentan una mayor frecuencia de complicaciones circulatorias de los colgajos, en concreto,
necrosis y alopecia.
Puesto que la ritidoplastia es una intervención de predominio femenino y el número de
mujeres fumadoras aumenta creemos que es de suma importancia profundizar en los métodos
de prevención de dichas lesiones. Ante un paciente fumador que desea someterse a una
cirugía de rejuvenecimiento facial o ritidoplastia cabe, por parte del cirujano, negarse a
intervenir mientras el paciente fume, recomendar que deje el tabaco como mínimo 15 días
antes y 15 después de la intervención, o bien, asumir el riesgo y atreverse a operar. Es más,
incluso cuando el paciente asegura que ha dejado de fumar podemos estar seguros de la
verdad de sus palabras.
A pesar del riesgo son frecuentes las intervenciones en fumadores. El peligro de
necrosis no sólo afecta a la ritidoplastia sino que aparece en todas aquellas intervenciones en
las que se realiza un colgajo cutáneo como en la dermolipectomia abdominal y en la
mastectomía subcutánea.
Esta trabajo pretende aportar nuestros estudios y nuestras experiencias tanto en el área
experimental como clínica. Durante el periodo de formación en cirugía general habíamos
realizado dos trabajos experimentales con la utilización de prostaglandinas en la protección de
la mucosa gástrica en rata ‘‘~. En ellos habíamos comprobado un aumento de la circulación
sanguínea en la mucosa gástrica que la anatomía patológica ponía de manifiesto. Con las
miras puestas en nuestra especialidad pensamos que esta capacidad de la PGE1 podría ser
utilizada para aumentar la seguridad en los colgajos, por lo que comenzamos a investigar en
esa dirección. Encontramos, como es de imaginar, que no era ni tan genial ni tan descabellada
la idea, puesto que ya había varios grupos de investigadores en la misma línea de estudio.
Dado que nuestros trabajos experimentales anteriores con las prostaglandinas fueron a nivel
tópico, aplicada directamente sobre la mucosa gástrica, decidimos continuar nuestro estudio
sobre el efecto de las prostaglandinas en el colgajo dorsal de la rata con la aplicación local y
no sistémica, como la mayor parte de los trabajos existentes.
Demostramos experimentalmente
5’6que la supervivencia del colgajo dorsal de la ratas
podía ser aumentada mediante la infiltración subcutánea de solución de PGE
1 en el área del
colgajo antes de ser levantado seguido de la instilación de la misma solución durante el
tiempo que dura la intervención.
Lo positivo de los resultados experimentales nos llevaron a la aplicación clínica de
nuestros estudios de manera sistemática siempre que se den factores de riesgo añadidos a los
meramente técnicos.
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No utilizamos prostaglandinas, por su elevado coste y porque su uso necesita de
estudios clínicos aún no realizados; no obstante, hemos continuado de manera indirecta
trabajando con las PGs al utilizar un vasodilatador comercializado desde hace tiempo, el
buflomedil, cuyo mecanismo de acción se basa, entre otros, en la inhibición de su síntesis.
La esencia de la cirugía plástica es la posibilidad de cambiar las formas (plastikos) y se
fundamenta en dos técnicas: los injertos y los colgajos. El injerto es la translocación de un
tejido al que se le ha desprovisto de sus conductos naturales de suministro de sangre y por lo
tanto de oxígeno. El colgajo será un tejido al que se le cambia de lugar pero que mantiene en
su unidad dichas vías de alimentación, bien sea de forma continua o después de una
anastomosis microquirúrgica. La proporción entre injertos y colgajos difiere según el tipo e
intervenciones que se realicen, pero salvo en el caso de las unidades de quemados, la balanza
se inclina con mucha diferencia por estos últimos. Desde la ingeniosa z-plastia hasta los
grandes despegamientos requeridos en una abdominoplastia utilizan los conceptos básicos de
la realización de colgajos y se someten a los riesgos que esta técnica quirúrgica conlíeva.
Aparte de las complicaciones quirúrgicas y anestésicas comunes a toda intervención, la
mayoría de las complicaciones que aparecen en cirugía plástica son secundarias a problemas
circulatorios, de ahí la importancia del conocimiento de los fenómenos que ocurren a ese
nivel.
Nuestro estudio experimental Prostaglandinas (PGE1) en el aumento de la
sobrevivencia de los colgajos fue realizado en la Escuela de Medicina Souza Marques de Rio
de Janeiro, Brasil; dirigido por el Profesor Emani Aboim y presentado como monografía para
la obtención del titulo de especialista en Cirugía Plástica del Instituto de Postgraduación
Médica Carlos Chagas, del Profesor Ivo Pitanguy. Recibe el Premio Benjamin Albagli al
mejor trabajo presentado por los alumnos del Instituto el año 1989.
Este trabajo clínico clínico recoge nuestra experiencia quirúrgica y en él estudiamos,
solamente, aquellos pacientes operados por el autor durante el periodo de formación en la 38a
Enfermería de la Santa Casa de Misericordia y en la práctica profesional en las ciudades de
Río de Janeiro (Brasil) y Madrid y Vigo (España).
1.1.1. HIPÓTEIS
Hipóteis 1
El hábito de fumar tabaco aumenta de manera importante el riesgo de sufrir necrosis
en los colgajos cérvico faciales y de cuero cabelludo de los pacientes sometidos a
ritidectomía.
Hipóteis 2
El tratamiento con sustancias vasodilatadoras (buflomedil) administradas al comienza
de la intervención y durante los siete primeros días de postoperatorio puede disminuir este
riesgo.
Hipóteis 3
Algunos antinflamatorios no esteroideos (diclofenaco), utilizados en el postoperatorio
de la ritidoplastia podrán disminuir las alteraciones de los colgajos en pacientes que presentan
edema importante o hematomas.
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1.1.2. LA FINALIDAD DEL TRABAJO
La finalidad principal de nuestro trabajo es la prevención de la necrosis del colgajo,
especialmente en fumadores. Para ello hemos establecido un protocolo de actuación en la
realización de colgajos en pacientes de riesgo o cuando aparecen signos que manifiestan
peligro de sufrimiento del colgajo, y definido el tipo y dimensiones de las alteraciones de los
colgajos cutáneos, de manera que sea posible unificar los criterios para la evaluación de los
resultados de otros autores.
El importante desarrollo teórico introductorio pretende sentar las bases anatómicas y
fisiopatológicas que nos permitan el entendimiento de los mecanismos que entran en juego en
la confección de un colgajo.
La complejidad de los fenómenos implicados en tan frecuente procedimiento exige
una continua actualización de los conocimientos, difícil en cuanto que a la velocidad de los
avances científicos se suma la fragmentación y multiplicación de la información. El estudio
de la bibliografía sobre los diversos métodos ensayados para aumentar la sobrevivencia del
colgajo nos permite una visión global de los múltiples factores que intervienen y de la
evolución de nuestros conocimientos sobre los mismos.
Tras ésta introducción, esperamos que esta tesis pueda ser de alguna utilidad a quien
con bondad y paciencia se aventure en su lectura. Decimos bondad, porque, a pesar de la
voluntariedad, somos conscientes de nuestras limitaciones, no sólo en el plano científico e
intelectual, sino también, en nuestra siempre breve experiencia en el campo de la
Investigación y de la Cirugía Plástica. Recurrimos a la paciencia para sobrellevar los áridos
terrenos por los que nos hemos adentrado con la única intención de contribuir a una mejor
comprensión y mayor seguridad de la actividad quirúrgica, no sólo en nuestra especialidad,
sino en todas aquellas que tienen que recurrir a la técnica de los colgajos.
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1.2. COLGAJOS CUTÁNEOS
1.2.1. HISTORIA DE LOS COLGAJOS
Entendemos como colgajo una masa de tejido vivo separado de su lecho y que
mantiene una conexión principal a través de la cual recibe la nutrición después del
transplante7 .Un colgajo cutáneo consistiráen piel y tejido celular subcutáneo transplantado de
una parte del cuerpo a otra y que mantiene su pedículo vascular8.
La bibliografía de la antiguedad ya refiere la existencia de técnicas de transplante de
tejido: el papiro de Ebers (1500 a.C.) muestra que el injerto de tejidos era practicado por los
egipcios en el año 3500 a.C. Y los Vedas, libros sagrados de la misma antigUedad, relatan que
tanto los colgajos como los injertos eran conocidos entre los antiguos indios. Este arte pasó de
Egipto e India a los países del sur de Asia, Persia y Arabia, Grecia y, posteriormente, a Roma.
En el siglo 1 Celso, en su libro “De Medicina”, reflejo de la escuela de Alejandría, trata del
transplante de tejidos de una parte a otra del cuerpo.
Galeno (130 a 210 a.C.) médico griego emigrado a Roma y representante de la
escuela hipocrática, fue, más que cualquier otro, quien mejor mostró la brillante posición de la
cirugía reparadora durante el esplendor de la Roma imperial. Este autor daba instrucciones
muy detalladas respecto a la reparación de los defectos de la nariz, oreja y boca. Sus
enseñanzas, mezcladas con supersticiones, quedaron consagrados y fueron causa de un retraso
considerable en el progreso médico. Poco tiempo después de su muerte, la caída del Imperio
Romano bajo la dominación de los bárbaros llevó a Europa a la oscuridad de la cultura y los
conocimientos sobre el transplante de tejidos fueron olvidados. En la edad media no se dieron
nuevos avances en el campo de la cirugía e, incluso, la actividad quirúrgica fue considerada
como “indigna del médico” y abandonada en manos de los cirujanos inferiores y vagabundos
(Giovanni de Vigo).
Fue en 1492 cuando Branca de Catania, “doctor para heridos”, reintroduce el antiguo
método indiano de los colgajos, tomados de las regiones adyacentes, para la reparación de los
defectos de la cara. Gasparo Tagliacozzi (1546-1549), profesor de anatomía en Bolonia, fue el
primero en describir, científica y fisiológicamente la realización de un colgajo del brazo para
la reconstrucción de la nariz. Atacado por los teólogos de su tiempo, esta cirugía fue
abandonada hasta el siglo XVIII, cuando, a través de la Compañía Inglesa de las Indias
Orientales, llegaron noticias de la utilización por los indianos de los colgajos de piel de la
cabeza. Influenciados por estas noticias, Von Graefe (1816) y Dieffembach (1829) en
Alemania, Lisfranc (1826) en Francia, Carpue (1841) en Inglaterra y Warren (1847) en
América, comenzaran a practicarla.
Soth, ya escribía en 1847 que “los colgajos eran de uso tan común en Inglaterra que ya
no se hacían comunicaciones sobre tal operación”. Sin embargo, es solo a partir de la l~
Guerra Mundial cuando se consigue simplificar conceptos y sistematizar métodos, abriéndose
nuevas perspectivas para el desarrollo de la técnica. Filatov (1917) y Gillies (1920),
independientemente, idearon los injertos tubulares, que pennitieron aumentar las proporciones
de los colgajos, asegurando una mejor vascularización7.Desde entonces ha evolucionado
mucho la técnica de la realización de los colgajos.
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Gracias a los nuevos conocimientos anatómicos y fisiológicos de la vascularización a
los colgajos de piel se sumaron los colgajos musculares, miocutáneos, fasciocutáneos, y,
basados en los avances tecnológicos, en la actualidad se están realizando con altos márgenes
de éxito colgajos compuestos transplantados con técnicas microquirúrgicas9.
1.2.2. HISTORIA DE LA RITIDECTOMÍA0
El envejecimiento es una preocupación inherente al ser humano desde el comienzo de
su historia. Testigo de su inevitable declinar, ha buscado inútilmente los medios para detener
este proceso recurriendo, como Fausto, al pacto con el diablo o a fórmulas químicas,
maquillajes, máscaras e incluso hasta el estiramiento cutáneo mediante la tracción desde el
pelo.
Los primeros procedimientos quirúrgicos fueron realizados a inicios del siglo XX. La
mayoría se llevaron a cabo en Europa y quedaron en secreto tanto por parte del paciente como
del cirujano que los ejecutaba. Fue a partir de 1970 cuando el estiramiento de la cara se toma
más común entre hombres y mujeres, estrellas de cine, magnates, amas de casa, y demás
mortales.
Ninguno de los cirujanos pioneros de inicios de siglo dió eco a sus procedimientos
hasta muchos años después, por ejemplo Hollander en 1932 relató un lifting facial hecho en
1901 a un aristócrata Polaco. Lexer no reportó hasta 1931 que había hecho un lifting facial a
una actriz en 1906. Joseph en 1921 comunica una corrección de cuello en realizada en 1912.
Stephenson (1970) publica el primer artículo sobre la corrección de la flacidez facial
aparecido en un “Manual Cosmético” de Max Joseph en 1912.
A inicios de siglo la realización de tales operaciones fue mantenida en secreto y las
técnicas individuales celosamente guardadas por sus creadores. Este ocultismo sobre la
ritidoplastia no afectó de igual manera a la blefaroplastia, cuyos casos fueron relatados como
correcciones de defectos congénitos o que afectaban la visión, como las relatadas por
Pantenón (1936). El lifting facial era criticado en la Europa postvictoriana cuyo desdeño
público hacia la vanidad obligó tanto a cirujanos como a pacientes al anonimato, envolviendo
estas intervenciones en el máximo secreto. Muchas de estas cirugías eran hechas en pequeñas
consultas impidiendo los procedimientos extensos con lo que se prolongó la duración de las
técnicas menores o tambien los denominados mini lifting. Madame No~l se hizo famosa por
sus cirugías de pequeño porte. Según las publicaciones de Passot de 1930 sobre operaciones
faciales en la “Cirugía Estética de la Cara” su extensión y profundidad eran extremadamente
limitada.
Otra razón para el secreto fue la baja estima que mostraron por este tipo de
operaciones los cirujanos de entoces. Su actitud era no operar salvo para salvar la vida, aliviar
el sufrimiento o corregir las deformidades, considerando la cirugía cosmética trivial, de riesgo
innecesario y que va contra las leyes de la naturaleza. Sin embargo, eminentes cirujanos de la
época prestaron considerable interés en la cirugía facial como Lexer (1910) y Joseph (1921)
en Alemania; Passot (1919), Morestin (1915), Bourguet (1921), y Lagarde (1928) en Francia.
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No~l (1926,1928), medica parisina y alumna de De Martel dedicó la mayor parte de
su vida profesional a la cirugía cosmética.
En América y el mundo anglosajón, fue publicado poco pues los cirujanos no
querían ser identificados con la “cirugía de la vanidad”. Miller, de Chicago, fue quizá uno de
los primeros en publicar ampliamente al respecto en 1907, continuando hasta la aparición de
su libro de cirugía cosmética. El libro de Miller (1924) muestra interesantes dibujos de las
incisiones de la ritidoplastia que son básicamente los mismos realizados hoy en día por la
mayoría de cirujanos. Una revisión hecha por Stephenson (1970) mostró sorprendentemente
que poco se ha hecho desde los inicios de siglo hasta el actual trabajo en planos más
profundos. Muchos de los famosos cirujanos plásticos surgieron después de la 1 o II guerra
mundial Gillies, Blair, Davis, Pierce, Mc Indoe, Mowlem, Conway y otros tantos realizaron
intervenciones faciales que no difundieron.
Al hacerse la anestesia más segura, con el perfeccionamiento de las técnicas, el mejor
nivel de resultados y con la modernización y cambios sociales, la ritidoplastia fué siendo
mejor aceptada. De las resecciones cutáneas limitadas se pasó a disecciones más radicales que
se extendían hacia el cuello y hasta las comisuras de la boca.
El éxito de la cirugía cráneo facial con su uso rutinario de amplios colgajos estimuló a
muchos cirujanos a replantearse y refinar las técnicas del tratamiento de la región temporal y
frontal. Asimismo, la insatisfacción con los resultados obtenidos, mediante la técnica
tradicional, en eliminar las bandas cervicales, en definir la línea de la mandfbula y tratar la
área submentoniana, llevó a la técnicas como la lipectomia de dichas regiones y el tratamiento
de la musculatura cervical. El primero que ideó la técnica ampliada del lifting facial fué
Skoog “, seguido por Millard’2, Rees’3, Guerrero Santos’4, Connelí, Owsley’5, Hamra’6 y
otros.
El énfasis actual en las técnicas de lifting facial y de cuello ha permitido la utilización
de maniobras más complicadas en el soporte muscular y de la fascia así como de la piel y el
tejido celular subcutáneo, junto con resección y aspiración del exceso de grasa. Todo esto se
denomina de lifting facial profundo, ritidectomía compuesta etc. Entre los innovadores de
estas técnicas están: Aston (1979), Lemmon (1983),, Baker y Stuzen (1990), Ristow (1993),
Barton (1992) y otros. La última aportación a la cirugía del rejuvenecimiento facial es la
endoscopia, divulgada especialmente por Ramirez e Isse
A pesar de que el lifting se viene realizando desde hace más de 90 años no hay duda
que la mayor demanda comenzó hace treinta años; esto no solo se debe a las nuevas técnicas
sino porque la operación ha perdido el estigma social que se le asignaba. Hoy gente de todo
tipo de vida, estrato social o económico ven con mejores ojos los beneficios de este tipo de
cirugía. El interés masculino es cada vez mayor aunque por el momento solo represente el
15% a 20% de las ritidectomias, y están representados no por estrellas de cine sino más bien
ejecutivos que necesitan mantener una apariencia juvenil que les ayude en su carrera, o los
separados o divorciados en sus 40 o 50 que salen con mujeres más jóvenes.
Afortunadamente, en la actualidad, las nuevas generaciones de cirujanos plásticos y
médicos de otras disciplinas están reconociendo el papel de la cirugía cosmética facial como
parte de la vida moderna y su aportación al bienestar social.
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1.2.3. CIRCULACIÓN CUTÁNEA: ANATOMIA VASCULAR DE LOS COLGAJOS
La circulación cutánea y, especialmente su microcirculación, comparada con la de
otros órganos, tiene unas funciones especificas:
1. Interviene en la termorregulación: disipa el calor a través de la corriente sanguínea
y la sudoración, responde a la temperatura ambiente y reacciona al frío
conservando calor’8.
2. Actúa como reservorio de sangre para aquellos momentos en los que el organismo
pueda necesitar más cantidad de sangre circulante, como ejercicio, shock y
9
emociones
3. Tiene un importante papel en mecanismos de defensa y reparación tisular,
interviniendo en numerosos procesos inmunológicos: salida de complemento,
inmunoglobulinas y factores de contacto, migración leucocitaria y reacciones de
hipersensibilidad20.
La circulación arterial puede dividirse en tres grupos principales: grandes vasos
segmentarios, que se encuentran por debajo de las masas musculares y que distribuyen la
sangre a todo el cuerpo. Se acompañan de venas satélites y de un nervio periférico (arterias
intercostales, radial, cubital y femoral). Estas arterias dan ramas perforantes para los músculos
y, a su través, para la piel: son las arterias musculocutáneas o cutaneomusculares, las cuales
atraviesan perpendicularmente los músculos para coixstituir una fina red fascial que al llegar a
la hipodermis se ramifica dando arcos convexos en el limite inferior de la dermis (plexo
subdérmico). Son muy abundantes y más desarrolladas en el tórax y extremidades (arteria
toracoabdominal) y tienen dos venas satélites. Las arterias cutáneas directas siguen un
trayecto paralelo a la superficie cutánea, con frecuencia muy largo e inmediatamente por
debajo de la aponeurosis muscular, alcanzando la piel sin atravesar previamente el músculo.
Las venas asociadas están en la hipodermis, siendo únicas excepto en la cara, donde se
acompañan de dos venas o de un plexo2’
Limitando el presente estudio a los colgajos cutáneos, la vascularización de estos
puede provenir, como decíamos, de las arterias cutáneas directas o de las perforantes
musculocutáneas22. Estas dan origen a las arterias localizadas en el tejido celular subcutáneo
(arterias subcutáneas) de las que parten colaterales que se dirigen a la dermis a través de las
separaciones conjuntivas de la hipodermis. A nivel de la unión de la dermis con la epidermis
se ramifican y anastomosan para formar el plexo arterial dérmico profundo. Dicho plexo
emite arteriolas que ascienden verticalmente por la dermis y de las que se desvían
ramificaciones hacia las glándulas sudoríparas y parte más profunda de los folículos
pilososebáceos. Estas arteriolas ascendentes, de 3 a 4 mm de diámetro, se extienden en la
unión de las áreas papilar y reticular de la dermis para formar un segundo plexo arterial
horizontal, plexo subpapilar o superficial. Desde este nivel nacen capilares que abrazan la
convexidad de la papila dérmica para formar el asa capilar, un asa capilar para cada papila,
con una parte ascendente arterial y una descendente venosa, que pueden alcanzar 1.5 veces el
diámetro de las ramas arteriales ascendentes. Estas circunvoluciones y plexos en las papilas
dérmicas reciben los nombres de plexo subepidérmico o plexo capilar (Peyrefitte)23.
Las vías que recogen inmediatamente la sangre de estas estructuras capilares forman
parte de plexo superficial y se continúan inferiormente aumentando su calibre de manera
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gradual hasta la unión de las capas papilar y reticular de la dermis donde establecen el plexo
medio, para alcanzar, posteriormente, el límite entre la dermis y el tejido celular subcutáneo,
el mismo nivel del plexo arterial profundo. A partir de ahí recorren en dirección proximal las
vías subcutáneas equivalentes a las arterias cutáneasS.
1.2.4. LA MICROCIRCULACION
Se entiende por microcirculación aquella parte del árbol vascular donde ocurren los
intercambios sanguíneo tisulares de gases, nutrientes y metabolitos3. Cada órgano posee una
compleja red de componentes vasculares que se distribuyen espacialmente de forma
tridimensional y que, en condiciones normales, aseguran la realización de sus funciones
especificas gracias a una adecuada perfusión y nutrición24. Anatómicamente, la descripción
del lecho microcirculatorio se basa en los estudios realizados en la fascia del conejo por
Rhodin quién establece los criterios ultraestrucurales para diferenciar sus componentes:
arteriolas de diámetro inferior a 300 micras, arteriolas terminales, esfínteres precapilares,
capilares y vénulas, postcapilares, colectoras y musculares, estas últimas con diámetro
superior a las 300 micras 25.26~
• Arteriolas
Los vasos sanguíneos de la microcirculación cutánea son únicos. Hibbs estudia los
pequeños vasos de la dermis y tejido subcutáneo de la punta del dedo y del abdomen,
encontrando dos tipos de vasos. Unos similares a los de los demás órganos y otros no
descritos anteriormente’8. Las arteriolas encontradas en el subcutáneo profundo son
indistinguibles de la de otros órganos: sus células endoteliales son escamosas y lisas en reposo
o cuboides y rugosas cuando el vaso está contraído, protruyendo en la luz vascular, entonces,
pliegues de citoplasma y el núcleo. Contienen en su interior microfilamentos y vesículas
micropinocíticas. Separando el endotelio de la túnica media muscular se encuentra la lámina
elástica. La media está compuesta de una o más capas de células musculares lisas, de las
cuales, las más internas están en íntimo contacto con la lámina elástica’9’27. El segundo tipo de
vasos es más superficial y se encuentra con más frecuencia en las proximidades de las
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glándulas sudoríparas y en la dermis papilar
Las paredes de las arteriolas del plexo dérmico profundo consisten en endotelio,
membrana basal, células musculares lisas y tejido conectivo. En la capa subendotelial, y entre
las células de músculo liso, aparecen fibras colágenas agrupadas y orientadas paralelamente al
eje longitudinal. Las células musculares se disponen de forma circular en espiral, en 4 ó 5
capas. Por fuera presentan una fina lámina de tejido conectivo compuesto de células Velo
(semejantes a fibroblastos planos), fibras elásticas, colágenas y, ocasionalmente, macrófagos,
mastocitos y fibras nerviosas no mielinizadas. Según las arteriolas se aproximan al área
precapilar, el tejido conectivo se limita a células Velo y a una delicada estructura de fibrillas
colágenas débilmente entretejidas. Así como los pericitos son componentes de la pared
vascular, las células Velo son totalmente externas a la pared y pueden ser consideradas células
adventicias’9.
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En el plexo papilar las arteriolas poseen paredes extremadamente gruesas, un complejo
sistema de células endoteliales y filamentos externos interrelacionados que actúan como
estructura de anclaje y una peculiar distribución de fibras elásticas internas y externas. Estas
tres características sirven de protección contra las constantes tensiones provocadas por fuerzas
externas27. Sin embargo, la mayor diferencia entre las arteriolas profundas de la grasa y
dermis inferior con las de la dermis papilar se encuentra en las células endoteliales. Se
caracterizan por ser gruesas, de típica forma piramidal o columnar cuando el vaso esta
contraído y que poseen en su citoplasma pequeños gránulos densos y redondeados,
microvesículas rodeadas por una membrana’8 y un complejo de filamentos intra y
extracelulares cuya combinación podría tener una función contráctil y otra de anclaje. La
primera, porque los dos grupos de filamentos poseen una interrelación similar a la del
músculo y el tendón. La segunda, por la manera en la que los filamentos externos atraviesan
la membrana basal de la pared vascular, pasan de una célula a otra, o hacia atrás, hacia la
misma célula, y como acaban en la membrana basal de la pared vascular.
Debido a la disposición longitudinal de los haces intracelulares, la contracción de la
célula endotelial arteriolar produciría un acortamiento de la célula proyectando el núcleo en el
interior de la luz e impidiendo, así, el flujo sanguíneo. La relajación de la célula aumentaría el
diámetro y en consecuencia el flujo. Por lo tanto, es posible que el músculo liso de la pared
arteriolar sea un método regulador grosero mientras que los haces intracelulares sean un
mecanismo fino de regulación del flujo sanguíneo27 . En las arteriolas se han descrito
contactos entre las células endoteliales y las células musculares lisas en forma de entrantes
celulares que penetran en la membrana basal. También las células endoteliales se encuentran
unidas entre sí a través de digitaciones de sus membranas24.
• Arteriolas terminales
Son ramas terminales de las arteriolas y se caracterizan por finalizar en una estructura
capilar y por no presentar otras comunicaciones vasculares. Su diámetro varía de 10 a 30
micras25. Las células endoteliales están rodeadas por una o una y media capas de células
musculares lisas y fibras elásticas discontinuas que desaparecen gradualmente de la pared
arteriolar para formar un anillo externo inmediatamente antes de llegar al segmento capilat8,
cuando el vaso alcanza las 15 micras. A partir de este calibre, los pericitos, células
equivalentes a células musculares lisas poco desarrolladas, ocupan su lugar’9.
• Esfínter precapilar
Anatómicamente es el área que contiene la parte más distal de la célula muscular lisa
en la estructura arteriolar y cuyo diámetro oscila entre 10 y 30 micras25 . El endotelio es
similar al de las otras arteriolas y descansa sobre una fina lámina basal excepto en las uniones
mioendoteliales. Las células musculares lisas son escasas y menores, y están rodeadas por
tejido conjuntivo con algunas fibras nerviosas no mielinizadas. Funcionalmente, es la última
parte de la arteriola terminal y controla el flujo sanguíneo de la estructura capilar distal a él’9.
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• Capilares
Después del estrechamiento de la arteriola terminal y la desaparición de la cobertura
elástica aparecen vasos con diámetro externo de 10 a 12 micras y un calibre luminal entre 3 a
7 micras26 . El capilar ha perdido su estructura muscular y está formado exclusivamente por la
unión de células endoteliales24. La estructura elemental: endotelio, lámina basal y
ocasionalmente pericito varía entre los diferentes órganos y entre la terminación arterial o
venosa de cada órgano. Los capilares arteriales de la dermis pertenecen al tipo endotelio fino
continuo, siendo los otros tipos de capilares clasificados como de endotelio continuo grueso,
endotelio fino poroso y endotelio discontinuo.
Las células endoteliales poseen fuertes uniones con los pericitos a través de rupturas
en la membrana basal, mientras que estos vasos están rodeados por células Velo. Los pericitos
y las células Velo son los elementos celulares más importantes de la pared vascular y de la
inmediata dermis circundante respectivamente. Probablemente las primeras son responsables
de la síntesis y mantenimiento de la porción externa de la pared vascular, produciendo
material semejante a la membrana basal. Los estímulos serian la luz ultravioleta, factores
asociados con la diabetes mellitus y con las primeras fases de la edad senil. Con el aumento
de los años disminuye su número y la actividad de síntesis, lo cual se corresponde con la
apariencia de anormal adelgazamiento de la pared vascular’9. Los segmentos arteriales están
caracterizados por una membrana basal homogénea y los segmentos venosos por una
membrana basal multilaminada28.
Los capilares venosos de la dermis son del tipo endotelio fino fenestrado y únicamente
pueden encontrarse alrededor de las glándulas sudoríparas, bulbos pilosos, y en las papilas
dérmicas de lesiones psoriásicas28. Estos poros están cerrados por una fina y única capa
procedente de la fusión de las membranas basal y luminal’9.
• Vénulas posteapilares
Con diámetro luminal entre 8 y 30 micras y paredes formadas por endotelio, lámina
basal, pericitos y fibroblastos, las vénulas postcapilares son el lugar de difusión de
metabolitos y fluidos intersticiales a la sangre. En la dermis papilar la mayor parte de las
vénulas postcapilares tienen un diámetro luminal entre 10 y 15 micras. La pared esta formada
por endotelio, lámina basal, pericitos y fibroblastos.
Los pericitos son más numerosos que en los capilares venosos aunque no forman una
capa continua. La membrana basal de la pared es multilaminada. Las fibras de colágeno
pueden encontrarse entre las lamelas o formar una fina cubierta en la pared vascular. Por otro
lado, las vénulas postcapilares son más sensibles que los capilares a los cambios de
temperatura, inflamación y reacciones alérgicas. En circunstancias normales es probable que
los pericitos funcionen como estabilizadores del tubo endotelial y tengan alguna propiedad
contráctil, aunque no existe evidencia de que funcionen como esfínter postcapilar’9.
Son los vasos más comunes en la dermis papilar y los que poseen un mayor gradiente
de permeabilidad, el cual, iniciándose en las arteriolas, alcanza el punto más alto aquí para
continuar disminuyendo a lo largo de las venas. En estos segmentos es importante la
diapédesis de células blancas como respuesta a múltiples estímulos químicos que provocan la
20
contracción de las células endoteliales y la formación de espacios o huecos que aumentan la
permeabilidad vascula?8.
• Vénulas colectoras y musculares
En las vénulas colectoras el diámetro aumenta progresivamente hasta 50 micras, el
endotelio y la lámina basal se modifican considerablemente, y los pericitos aumentan en
número formando una fina capa en la parte proximal y gruesa en la distal. Las vénulas
musculares, cuyo diámetro oscila entre 50 y 300 micras, contienen en sus paredes células
musculares lisas perfectamente diferenciadas. El endotelio es más grueso que el precedente y
en la capa más externa los fibroblastos comienzan a formar la adventicia.
• Anastomosis arteriovenosas
Son comunicaciones vasculares directas entre la circulación arterial y venosa,
próximas a la estructura capilar, que evitan el tramo capilar y no poseen capacidad para
permitir intercambios significativos entre la sangre y los fluidos tisulares vecinos29. Son
visibles entre los plexos arterial y venoso de la dermis papila?. Su diámetro, en la piel, es de
aproximadamente 50 micras, poseen tejido conectivo bien desarrollado (extensión de la
adventicia arterial) y contienen, en su pared pericitos, también denominados en esta
localización, células epiteliales, células mioepiteliales o células de glomus.
La forma simple de anastomosis arteriovenosa es del tipo directo, en la que no se da
una clara separación entre el segmento arterial y venoso. La musculatura de la gruesa pared de
la rama arterial es compleja, con fibras circulares, longitudinales y oblicuas. La porción
venosa de éste tipo de anastomosis no presenta diferencias histólogas de interés, pudiendo ser
relativamente cortas, con pocas células musculares modificadas o bien, formar complejos
ovillos y tener sus paredes completamente formadas por estas células especializadas. Este
aumento de complejidad y tortuosidad, a veces incluso con doble lumen, alcanza su máximo
nivel de diferenciación en el glomus. Este presenta un rico plexo nervioso con algunas de las
fibras de tipo colinérgico ~‘.
Además de los “shunts” o anastomosis arteriovenosas (AS A-y), existen otras
estructuras reguladoras locales del flujo sanguíneo. Las paredes de algunas arterias y venas
presentan eminencias para la luz del vaso a modo de cojín o almohada que se cree actúan de
modo semejante a esfínteres. Otra estructura especializada en el control del flujo es el canal
arteriovenoso central o canal capilar preferencial, que es un sistema de corto circuito dentro
del mismo lecho capilar’9.
• Sistema linfático
La anatomía y fisiología del sistema linfático30 en la piel humana son extremadamente
incompletas debido a las dificultades técnicas que presenta su estudio.
Básicamente son divididos en tres grupos: linfáticos capilares o iniciales, linfáticos
colectores y troncos linfáticos. Las comunicaciones linfovenosas no han sido definitivamente
demostradas en la piel normal’9.
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1.2.5. CLASIFICACIÓN DE LOS COLGAJOS
Existen muchas clasificaciones de los colgajos pero las más aceptadas son aquellas
basadas en el tipo de vascularización3. Por su patrón vascular, los colgajos han sido divididos
en 2 grupos: axiales y randomizados32. Un colgajo axial, arterial o de circulación determinada
puede ser definido como aquel que tiene por característica esencial la presencia de una arteria
cutánea directa en su eje longitudinal, localizada entre el plano muscular y el tejido celular
subcutáneo. Dependiendo de la persistencia de la continuidad cutánea se denomina: colgajo
peninsular cuando mantiene la continuidad y pueden ser planos (locales o a distancia) y
tubulados. Colgajo en isla cuando es liberado del resto de la piel, manteniendo únicamente un
pedículo vascular o neurovascular.
Según su composición: musculocutáneo, fasciocutáneo, mucocutáneo, condrocutáneo
y osteocutáneoCuando seccionada la vascularización y transferido por técnicas
microquirúrgicas a otra zona receptora recibe el nombre de colgajo libre ~ El colgajo de
circulación indeterminada, randomizado, al azar, o simplemente, colgajo cutáneo35 , es aquel
basado en arterias músculo cutáneas y que su diseño no pretende incluir en su pedículo un
vaso cutáneo directo. Pueden ser: locales36 : con base de piel completa (deslizamiento,
rotación y transposición) o con base de pedículo subcutáneo o a distancia: de pedículo plano,
tubulado, de dermis o de mucosa dermopapilar.
1.2.6. COLGAJO CÉRVICOFACIAL: VASCULARIZACIÓN
Es un colgajo cutáneo randomizado o al azar de grandes dimensiones cuya disección
subcutánea se realiza en el plano subdérmico, dejando 1-2 mm de grasa subdérmica37.
Su vascularización, muy rica, es proporcionada principalmente por ramas de la arteria
carótida interna y externa. Excepto las ramas principales, estos vasos tienen un pequeño
diámetro y solo unos pocos de estos recorren la piel de la cara como arterias directas o
cutáneas. La circulación del colgajo cutáneo (Tabla 1) aparece con un patrón randomizado
donde se pueden identificar tres arcadas vasculares concéntricas. Numerosas ramas conectan
unos vasos con otros siendo los más importantes las arterias masetérica, yugal, submental,
labial , angular, nasal y las ramas terminales de la arteria oftámica: cigomática orbitaria, facial
transversa, infraorbitaria y facial37.
CENTRAL MEDIA OTRAS
Angular Infraorbitaria Cigomática orbitaria
Nasal Facial Facial transversa
Labial superior Yugal media Masetérica superior
Labial inferior Yugal posterior Masetérica inferior
Submental
Tabla 1.- Arcadas vasculares de la cara
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La arteria y vena facial están profundas al sistema musculoaponeurótico superficial de
la cara (SMAS), enviando ocasionalmente perforantes hasta la dermis. Las perforantes
aumentan en número y la estructura vascular se hace más rica en la piel anterior de la
mejilla38.
En la piel, las arterias cutáneas forman un patrón vascular diferente, caracterizado por
finas anastomosis dérmicas que pueden estar modificadas por la edad y enfermedades. El
número de lazos capilares bajo la epidermis de la piel varia de manera importante de región a
región. El diámetro de los capilares también es diferente en las diferentes áreas de la piel. En
general los vasos de la dermis parecen estar distribuidos en una continua red compuesta de
dos niveles de arcadas vasculares profundas y una arquitectura dérmica superficial más
compleja. El número y tamaño de los folículos pilosos, glándulas sebáceas y la población de
glándulas ecrinas sudoríparas pueden variar de región a región en la cara y modificar la
apariencia de los patrones circulatorios. Sin embargo, esto no parece alterar la estructura
básica tanto de las arcadas profundas como de las cónicas unidades vasculares superficiales.
Las áreas cutáneas de los territorios laterales de la cara son suplidas por la arteria
facial transversa (rama de la arteria temporal superficial), la arteria submental y la arteria
facial, las cuales normalmente irrigan los territorios correspondientes al colgajo del lifting
facial. Si se preserva, la arteria perforante transversa facial proporciona la mayor parte de
riego sanguíneo a la región geniana y área preauricular tras una ritidectomía. La sección de las
perforantes faciales laterales deja la vascularización de esas áreas cutáneas dependiendo del
flujo colateral desde el pedículo del colgajo facial ~
1.2.7. METODOS DE ESTUDIO DE LOS COLGAJOS
En la confección de un colgajo cutáneo simple es necesaria la incisión de la piel
(epidermis, dermis y tejido celular subcutáneo), despegamiento y elevación con pérdida de
calor, hemostasia, movilización del tejido y sutura. Todos estos pasos suponen una serie de
agresiones cuyos efectos inmediatos se suman a los provocados por la alteración de la
circulación e inervación del tejido del colgajo. La lesión tisular sólo nos transmite
macroscópicamente y de manera grosera aquello que está ocurriendo a nivel celular y
bioquímico: La lámina del bisturí que corta los tejidos, el electrocauterio que coagula y la
desecación destruyen células cuyo contenido sale al espacio de la lesión e interacciona con las
células sanguíneas, tisulares y con el contenido plasmático. Aparece un espasmo vascular que
contrae las bocas de los vasos y comienzan los complejos procesos de inflamación,
coagulación y cicatrización. La cantidad de tejido destruido y daño celular provocado por éste
acto dependerá directamente de la delicadeza, cuidado y pulcritud de la técnica quirúrgica del
cirujano.
Por otra parte, los vasos cutáneos quedan seccionados parcialmente y la
vascularización del colgajo dependerá de la circulación de las colaterales persistentes y de los
vasos indemnes del pedículo. Al terminar la intervención el colgajo siempre estará isquémico
pues, por buena que sea la circulación colateral, nunca será igual que la inicial. Los colgajos
recientes son isquémicos pero viables, puesto que resisten muchas horas de isquemia e incluso
de ausencia total de circulación a la temperatura del cuerpo.
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• Métodos de estudio
La necrosis del colgajo puede predecirse por lo que la valoración de la circulación en
los colgajos cutáneos nos permitirá una actuación inmediata sobre las causas que afectan al
mismo y, en la gran mayoría de los casos, salvar el colgajo41.
La primera y más sencilla forma de valorar el estado circulatorio del colgajo, aunque
no siempre fiable, es la inspección directa y la medición de su temperatura. La más segura
emplea microesferas radiactivas42 pero es un método agresivo que lesiona los tejidos, por lo
que no es utilizable en humanos.
La monitorización de los colgajos microquirúrgicos es de suma importancia debido al
alto número de casos que presentan fallos por obstrucción de las anastomosis quirúrgicas, los
cuales, si observada su inviabilidad, pueden ser reimplantados43. Existen dispositivos basados
en la medición del flujo por diferentes técnicas: fotopletismografiat flujometria o
microflujometría láser doppler, presión de 02 y CO
2, y técnicas de aclaramiento de sustancias
radiactivas
45 y colorantes, los cuales tiñen según la materia empleada y tiempo de actuación.
Aunque hay muchas como el bromofenol, disulfina, vicodan, xilenol, etc. la única que se
utiliza en humanos es la fluoresceína.
El test de la fluoresceína4649 consiste en inyectar vía intravenosa 5 ml de solución
acuosa de fluoresceína al 10%. Pasado un tiempo se ilumina el colgajo con luz negra para
comprobar si existe fluorescencia en todo el colgajo. Si no se detecta en alguna zona indica
que a ella no llega la sangre. Debido a que la valoración mediante inspección bajo la luz
ultravioleta tiende a subestimar el área de piel viable actualmente se utiliza para su estudio la
dermofluorometría por fibra óptica 5o52~
El estudio directo de la microcirculación es llevado a cabo por microangiografía53 o
microlinfangiografía54. Actualmente se realiza mediante el microscopio intravital o el
estereomicroscopio los cuales permiten la visualización en vivo de la estructura vascular y de
la circulación en los fenómenos fisiológicos55-58 y de la cicatrización59.Así mismo, y gracias a
diversas técnicas de investigación como capilaroscopia~, pletismografia, biopsia digital,
oximetría, etc.24 ha sido posible conocer las diferencias estructurales y funcionales entre los
vasos humanos y los animales, así como entre los diferentes órganos.
• Modelos experimentales
La estandarización de los modelos experimentales6162 nos va a permitir realizar
estudios comparativos de utilidad teniendo en cuenta en primer lugar el animal de
experimentación y en segundo lugar el tipo de colgajo.
Aunque la fisiología y el metabolismo de la rata difieren de manera sustancial con el
humano, su bajo coste y el mínimo espacio requerido para su manutención hace que sea el
animal de experimentación utilizado con mayor frecuencia en el estudio de todo tipo de
colgajos. De los colgajos randomizados 63,64 el colgajo dorsal con pedículo de base cefálica
(colgajo de McFarlene) 65.66 el más empleado. Los colgajos axiales67 pediculados68 o en isla
69-71 tienen mayor aplicación en la investigación de las técnicas microquirúrgicas y en el
fenómeno isquemia reperfusión.
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El mecanismo de autonomización presenta diferencias entre los diversos tipos de
animales de experimentación: rata, conejo72, perro73 y cerdo74. Debido a que el cerdo es el queposee la piel más parecida a la humana?s será animal de elección para el estudio de los
colgajos 7677, musculocutáneos y fasciocutáneos así como de los mecanismos
derivados de la expansión cutánea7879. A pesar que su viabilidad difiere de colgajos similares
en humanos debido, principalmente, a lo infrecuente de las anastomosis entre los territorios
vasculares80, su tamaño permite la realización simultánea de múltiples colgajos y la
81
posibilidad de observar las variaciones circulatorias a través de la coloración cutánea
En el estudio de los efectos de las drogas sobre los colgajos también es de suma
importancia la vía de administración y las dosis empleadas. Finalmente, la cuantificación de
las áreas de necrosis puede ser medida por diversos métodos desde la simple transposición por
calcado sobre una transparencia8283 hasta la sofisticada planimetría digital con ayuda de
ordenador84.
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1.3. FISIOLOGÍA DE LA MICROCIRCULACIÓN EN LA PIEL
1.3.1. REGULACIÓN DEL FLUJO SANGUÍNEO CUTÁNEO
La circulación sanguínea en la piel es el factor decisivo en la sobrevivencia del colgajo
no sólo desde la perspectiva macroscópica de aporte y drenaje sanguíneo sino, y de forma
esencial, por los fenómenos que ocurren a nivel de su microcirculación. El estudio de la
misma comprende tanto la dinámica de los vasos como su contenido celular y plasmático24.
Dentro de la dinámica vascular es necesario entender el concepto de vasomoción, es
decir, el movimiento continuo de contracción y relajación de las arteriolas y pequeños vasos,
lo cual puede ser observado mediante capilaroscopia en la conjuntiva. La frecuencia de
vasomoción oscila entre 3 movimientos de contracción dilatación por minuto en los grandes
vasos hasta 12 por minuto en los vasos más pequeños. Actualmente podemos afirmar que la
vasomoción es el mecanismo fisiológico que regula el flujo capilar e, incluso, justificar
mediante éste fenómeno la gran discrepancia que existe entre la capacidad del sistema
vascular y la cantidad real de sangre que circula. Mientras que el organismo posee un
volumen que oscila entre los 5 y 6 litros de sangre, la capacidad de los vasos es unas tres
veces mayor, lo que significa que sólo un tercio de los vasos pueden estar abiertos
simultáneamente. La alternancia en la pared vascular de fases de reposo relativo con fases de
elevada actividad apunta hacia la existencia de una regulación sistémica de la distribución
sanguínea (regulación a distancia controlada por vía hemática y nerviosa) y de otra regulación
local 24
La regulación sistémica del flujo se realiza a través de múltiples mecanismos: un
control neurológico desde el centro térmico del hipotálamo y mediante los reflejos de los
barorreceptores y quimiorreceptores y un control hormonal, regulado a su vez por los centros
nerviosos, que actúa mediante la liberación en el torrente sanguíneo de adrenalina,
noradrenalina, vasopresina, renina y angiotensina.
La modulación local del flujo es llevada a cabo por la respuesta de la propia pared
vascular a estímulos físicos: temperatura, velocidad del flujo sanguíneo, tensión de la pared,
etc. o químicos: hormonales, humorales o tisulares. En los capilares existen, además,
mecanismos locales de control del flujo posiblemente por la interacción de los haces de fibras
citoplasmáticas de las células endoteliales con los pericitos.
Por otra parte, el flujo sanguíneo que atraviesa un vaso dependerá, principalmente, de la
presión sanguínea que lo empuja y de su calibre. Si la presión puede considerarse equivalente
para el mismo tipo de vasos en un momento dado, entonces, quien determina la cantidad de
sangre que fluye por un determinado vaso concreto será el calibre del mismo. Como vimos en
la sección anatómica de la microcirculación todos los vasos excepto los capilares poseen en
sus paredes fibras musculares lisas las cuales también forman los esfínteres precapilares e
intervienen en el estado funcional de las anastomosis arteriovenosas. Estas fibras musculares
se contraerán en mayor o menor cantidad, a partir de un cierto tono basal, bajo el control de
diversos estímulos. El diámetro de resistencia de los vasos es controlado, en parte, por
influencias centrales (neurales y hormonales) y en parte por factores locales, tales como
tensión de 02, metabolitos, reflejos intrínsecos y de autorregulación. Los mecanismos
centrales y locales interrelaccionan continuamente, para modificar la distribución del flujo32.
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• Flujo a través de las anastomosis arteriovenosas
Las comunicaciones arteriovenosas y los esfínteres precapilares son los principales
elementos que intervienen en el control del flujo sanguíneo en la piel. Tanto en estado normal
como después de la simpatectomía presentan un tono basal que mantiene dichos vasos en una
situación de parcial constricción. Este tono vascular es controlado por factores neurológicos,
hormonales, térmicos, y locales’9. Las anastomosis están ricamente inervadas y responden a
impulsos nerviosos y a estímulos químicos. Por su posición proximal al lecho capilar las
anastomosis arteriovenosas (As A-y) regulan la circulación sanguínea tanto dentro como fuera
de los capilares. Dicho control se realiza a través de su contracción o relajación: las
contracciones rítmicas que aparecen en la oreja del conejo estresado son sustituidas por la
contracción continua cuando las fibras simpáticas locales son estimuladas, o por dilatación
continua después de la destrucción del nervio29 . Por otro lado, las hormonas circulantes como
la noradrenalina tienen efecto vasoconstrictor, mientras que la acetilcolina y la histamina
causan vasodilatación.
Los factores locales que influyen en el flujo de las anastomosis arteriovenosas son la
hipoxia, el pH, la presión intravascular y el trauma: la disminución del pH y PO
2 de la sangre
y la caída de la presión por debajo de la presión crítica cierra las anastomosis mientras que el
traumatismo las dilata (Fig. 1).
Disminución : PA. , PO=.pH. Aumento de TEMPERATURA
5. N. Simpático Trauma
Aminas circulantes
CONSTRICCIÓN ANASTOMOSIS DILATACIÓN
ARTERIO-VENOSAS
t Alternancia
CONSTRICCIÓN- DILATACIÓN 1
ENFRIAMIENTOS : MODERADOS INTENSO MUY INTENSO
(Temperatura entre 12 —1 5
0C) (Temperatura menores de 1 20C) (Temperaturas inferiores a 00C)
Fig. 1.- Factores que influyen en el flujo a través de las anastomosis arteriovenosas
Estas respuestas son cuantitativamente diferentes a las de las arterias ya que estas
anastomosis son más sensibles a las descargas neurogénicas que los otros vasos de la piel y se
encargan de la delicada regulación de la circulación terminal.
A estos mecanismos se suma el efecto de los agentes vasoconstrictores liberados por el
vaso lesionado: las aminas, principalmente, serotonina, adrenalina y noradrenalina, son
liberadas de las terminaciones nerviosas, plaquetas, sangre en la luz y de la pared del vaso19.
Otros agentes también presentes en la lesión de las paredes vasculares son endotelin- 1,
angiotensina, histamina, tromboxano A
2 (TXA2), etc.
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• Despolarización de la fibra muscular lisa ~
En la última década ha habido un importante aumento del interés en el estudio del
calcio debido a sus implicaciones en la transmisión neurofuncional, en la contracción de la
fibra muscular lisa y en la regulación de la permeabilidad de la membrana celular al Na~ y K~.
El calcio es hasta tal punto fundamental en la despolarización de la neurona que su ausencia
puede llegar a abolir la transmisións6~87. Incluso, ha sido observado que después de la
normalización de los niveles de calcio hay una liberación espontánea de catecolaminas. Por
otra parte, si en un medio pobre en Ca~~ se introduce ~ la reposición de Ca~~ no coníleva
a la misma liberación de catecolaminas puesto que el Mg~~ estabiliza la membrana en lugar
del Ca~~ y ocupa su lugar ~ La despolarización de la neurona favorece la entrada de calcio en
la célula y éste provoca la liberación de noradrenalina en la hendidura sinápticat789. De
manera similar también promueve la entrada de mediadores adrenérgicos, colinérgicos y del
mismo Ca~~ en la fibra simpática postganglionar 86
Si el proceso de despolarización de la fibra nerviosa y de las células musculares
esqueléticas esta causado principalmente por la rápida penetración de iones de Na~ al interior
de la membrana celular, en el potencial de acción de las fibras musculares lisas la penetración
de iones incluye no sólo los de Na~ sino también gran cantidad de iones de ~ Es más, se
cree que, para diversos tipos de músculo liso, el comienzo de la despolarización está originada
por la penetración de iones de Ca~~ más que por los de Na~. Por otra parte, el músculo liso no
posee las uniones neuromusculares que se encuentran en el esquelético sino que las fibras
nerviosas se ramifican formando uniones difusas que secretan sus neurotransmisores hacia el
líquido intersticial desde donde se difunden a la célula.
La concentración citoplasmática de Ca~~ normalmente es mantenida en valores muy
bajos mediante la salida de ión de la célula y por su secuestro dentro de las mitocondrias o en
el retículo sarcoplasmático de las células musculares. En respuesta a varios estímulos es
desencadenado el influjo de Ca~~ a través de la membrana plasmática o bien su liberación
desde las reservas internas. Se cree que la entrada a la célula se hace por difusión mediada por
un transportador de Mg~~ y por el intercambio de Ca~~ por Na~. Por otra parte, el magnesio86
y el sodio, así como el bario y el estroncio, actúan como antagonistas del calcio87. También,
en contraposición con el músculo esquelético que posee un retículo sarcoplásmico muy
desarrollado y fuente de prácticamente el 100% de los iones de ~ en las células
musculares lisas la mayor parte de los iones de calcio que inducen la contracción provienen
del líquido extracelular y entran en la fibra en el momento del potencial de acción. Como las
células musculares lisas son extremadamente pequeñas, estos iones de Ca~ pueden difundirse
por toda la célula y desencadenar el proceso de contracción.
Para la relajación celular es necesario suprimir los iones de calcio. Una bomba de
calcio impulsa los iones Ca~~ de nuevo hacia el líquido extracelular o hacia el interior del
sencillo retículo sarcoplásmico. Al ser de acción muy lenta, en comparación con la del
músculo esquelético, la duración de la contracción en el músculo liso es del orden de
segundos más que de décimas de milisegundo como ocurre en el músculo esquelético. El
relajamiento de las fibras musculares lisas de los vasos sanguíneos se realiza a través de
hiperpolarización con disminución del calcio libre en el citoplasma. Sin embargo, la respuesta
a los cambios de calcio extracelular no es homogénea: las pequeñas arteriolas responden
mejor al calcio que las grandes, lo cual puede ser explicado por la acción vasodilatadora de las
90prostaglandinas endógenas
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1.3.2. REGULACIÓN SISTÉMICA DEL FLUJO SANGUÍNEO
Existe una regulación a distancia que controla, al menos en parte, el flujo vascular por
medio de las vías adrenérgicas y colinérgicas24 . El control central de la circulación periférica
es efectuado por la activación refleja de la división simpática del SNC y por la acción de
agentes humorales (Hg. 2). Los impulsos nerviosos procedentes de la sustancia reticular del
tercio inferior de la protuberancia y los dos tercios superiores del bulbo (centro vasomotor)
provocan una actividad vasoconstrictora. Su porción interna e inferior no participa en la
excitación de las fibras vasoconstrictoras sino que actúa como centro inhibidor, disminuyendo
el grado del tono vasoconstrictor simpático y, por lo tanto, provocando la dilatación vascular.
Tanto el hipotálamo como el cortex desempeñan un papel esencial en el control del sistema
vasoconstrictor, pudiendo ejercer efectos excitadores e inhibidores poderosos sobre el centro
vasomotor.
Los impulsos vasoconstrictores transmitidos por los nervios producen liberación de
norepinefrina en las terminaciones nerviosas. Ésta hctúa directamente sobre el músculo liso de
los vasos causando vasoconstricción. Al mismo tiempo, estos impulsos también alcanzan la
médula suprarrenal, provocando la liberación de epinefrina y norepinefrina en la circulación
sanguínea, las cuales acentúan la vasoconstricción. Las catecolaminas liberadas por el
estímulo de la médula suprarrenal en la corriente sanguínea complementan el control neural
de la musculatura lisa vascular, sin embargo, sus efectos resultan insignificantes comparados
a los del control neural directo.
Las fibras simpáticas se encuentran en todos los vasos periféricos excepto en los
capilares, de modo que la inervación de las arteriolas y de las pequeñas arterias permite que el
estímulo simpático altere las resistencias de los vasos, es decir, que modifique el flujo
sanguíneo a través de los tejidos. Las fibras simpáticas alfa adrenérgicas son las más
importantes en el control del flujo y tienen un efecto vasoconstrictor, aunque los nervios
simpáticos también llevan fibras vasodilatadoras beta adrenérgicas.
Los tejidos presentan resistencias vasculares iniciales acentuadamente diferentes. La
piel, debido a su especializada función en la regulación térmica, puede sufrir vasoconstricción
o vasodilatación acentuada incluso a pesar de su alta resistencia inicial ~ Las fibras
vasoconstrictoras simpáticas pueden ocasionar alteraciones importantes en la distribución del
flujo sanguíneo a pesar de que la acción vasoconstrictora simpática posea igual efecto sobre la
resistencia periférica total. Por ejemplo, el estrés puede reducir acentuadamente el flujo
sanguíneo por los lechos vasculares, cutáneo, muscular, esquelético, renal y esplénico, siendo
la sangre redistribuida para otros tejidos vitales de mayor importancia inmediata. Por otra
parte, los vasos de capacitación están poco inervados por fibras adrenérgicas simpáticas y
estas, a su vez, proporcionan un nivel basal de tono venomotor. La estimulación simpática
provocará reducción de su complacencia con redistribución de la sangre periférica hacia el
corazon.
La norepinefrina, en cualquier dosis, produce vasoconstricción por estimulación de los
receptores alfa mientras que la epinefrina posee un efecto variable dependiendo de la
concentración; así, en el músculo esquelético, la epinefrina, en concentraciones inferiores a
2mg/kg/minuto, causa dilatación por estimulo de los receptores beta mientras que en dosis
mayores predomina la estimulación de los receptores alfa y causa vasoconstricción.
29
Además de la regulación refleja de la presión arterial, del volumen sanguíneo y de la
temperatura corporal, poseemos otros mecanismos reflejos que alteran la distribución del flujo
sanguíneo, tal como ocurre en el enrojecimiento emocional (reacción neural temporal por
excitación córtico hipotalámica); en el fenómeno de sudoración (sistema calidina bradiquinina
vía nerviosa simpática colinérgica), y en la reacción de defensa (palidez y sudoración fría)’9.
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Fig. 2.- Control neural del flujo sanguíneo.
1.3.3. CONTROL LOCAL DEL FLUJO SANGUÍNEO EN LA PIEL
El control local no tiene finalidad específica en la termorregulación, sino, en la
regulación de la circulación referida a una parte del organismo para el mantenimiento de la
homeostasis. Los mecanismos por los que actúa son de tipo nervioso, hormonal y tisular.
• Reflejos neurológicos
La teoría miogénica (Bayliss, 1902) relaciona la distensión de la fibra muscular lisa de
las paredes con la presión en el interior del vaso. Las células musculares lisas en la pared del
vaso están parcialmente contraídas como respuesta a una distensión, incluso en condiciones
como denervación o exposición a agentes vasoactivos circulantes en la sangre.
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De acuerdo con esta hipótesis el músculo liso vascular estáría compuesto por dos
unidades funcionales coordinadas: un elemento contráctil y un elemento sensor pasivamente
distensible. Este último es estimulado por el incremento de la tensión en la pared lo que a su
vez provocará un aumento en la actividad del elemento contráctil’9. Por otra pat-te, la
activación contráctil debida a estiramiento será aumentada por los potenciadores del influjo de
ión calcio, mientras que será disminuida por los inhibidores del mismo92.
El aumento de la presión venosa disminuye el flujo sanguíneo a través de la piel y del
tejido subcutáneo, no sólo como efecto del llenado retrógrado del lecho capilar, sino también,
por un aumento del tono en los vasos de resistencia arteriolar que respondería a un mecanismo
9
nervioso
• Mecanismos hormonales
La mayor parte de las hormonas que circulan en el organismo afectan a la contracción
del músculo liso. Una hormona causará contracción del músculo liso cuando sus células
contienen un receptor de excitación para la hormona respectiva y producirá relajación cuando
su receptor es inhibidor, por lo que la mayor parte de las hormonas pueden provocar
contracción de algunos músculos lisos e inhibición de otros. Algunas hormonas, en especial la
noradrenalina, adrenalina, vasopresina y angiotensina, tienen un efecto tan intenso que puede
causar espasmo del músculo liso durante horas, mientras que la renina es menos potente y
más lenta. Son vasodilatadores la bradicinina, serotonina, histamina, prostaglandinas.
• Factores tisulares locales
Aproximadamente la mitad de las contracciones de la fibra muscular lisa se deben a
factores independientes de estímulos nerviosos, es decir, sin intervenir potenciales de acción
en su contracción. El músculo liso es muy contráctil y responde rápidamente a cambios en las
condiciones locales del liquido intersticial circundante. De esta manera existe un sistema de
control local potente para conservar las condiciones tisulares adecuadas.
El 0=a nivel celular se utiliza principalmente en el metabolismo aeróbico de la
glucosa (ciclo de Krebs) contribuyendo a la producción de ATP. Su disminución desvía la
combustión de la glucosa hacia la vía anaerobia disminuyendo la carga energética (2 moles de
ATP frente a 38 de la vía aerobia) y aumentando la concentración ácido láctico y pirúvico. La
disminución del flujo sanguíneo, el aumento del nivel metabólico o la acidosis se contraponen
a la constricción adrenérgica de las arteriolas del músculo esquelético, particularmente en las
pequeñas arteriolas terminales93. Así, en los estados de hipoxia o en presencia en el medio de
+ácido láctico, pirúvico, CO
2 e H , se produce una relajación del esfínter precapilar y, en
consecuencia, un mayor aporte de oxigeno al tejido. Es decir, cuanto mayor es la demanda de
oxigeno mayor es el flujo sanguíneo y viceversa.
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1.3.4. TEMPERATURA Y FLUJO SANGUÍNEO DE LA PIEL
Sabiendo que las necesidades metabólicas de la piel son mínimas: 0,8 mí/mm por 100
ml de tejido a temperatura entre 25 y 30 0C , y que su capacidad de flujo puede alcanzar
niveles 100 veces superiores, podemos considerar la piel normal como un órgano
hiperperfundido con capacidad para variaciones acentuadas de su flujo sanguineot Dicha
capacidad tiene como principal finalidad responder a los requerimientos del organismo para
mantener la homeostasis térmica’9. Pero, aunque hiperperfundido, en condiciones de
normalidad térmica, cerca de la mitad del flujo sanguíneo de la piel se distribuye en manos,
pies y cabeza, áreas expuestas más frecuentemente al frío intenso y donde se encuentra la más
alta densidad de comunicaciones arteriovenosas y la mayor capacidad de variación de flujo
sanguíneo. El flujo sanguíneo de la piel controla la temperatura corporal, y lo hace,
principalmente, a través de mecanismos nerviosos y no locales como en la mayor parte del
organismo. El reflejo neural es controlado por el centro hipotalámico termorregulador en
respuesta a las alteraciones de la temperatura corporal. El equilibrio térmico se alcanza
mediante dos mecanismos:
• Mecanismo vasodilatador
Recordemos que las fibras vasoconstrictoras simpáticas que segregan noradrenalina en
sus terminaciones inervan todos los vasos sanguíneos de la piel excepto los capilares y que las
anastomosis arteriovenosas son más sensibles a las descargas neurogénicas que los otros
vasos de la piel.
Cuando la temperatura corporal es normal las anastomosis se encuentran casi
totalmente cerradas, sin embargo, si la temperatura aumenta se produce una inhibición de las
descargas de las fibras simpáticas vasoconstrictoras que permite, en primer lugar, la dilatación
de las anastomosis y el paso de grandes cantidades de sangre caliente hacia los plexos venosos
provocando pérdida de calor por el cuerpo. Si el aumento del flujo es insuficiente para
restaurar el equilibrio térmico, las glándulas sudoríparas entran en actividad. Si persiste la
temperatura elevada la vasodilatación afectará a las otras áreas de la piel.
Cuando hay un aumento excesivo de temperatura corporal el organismo reacciona
activando el mecanismo de la sudoración y aumentando hasta más de tres veces el flujo
sanguíneo en la piel de los antebrazos y tronco. Este fenómeno es el resultado de la
vasodilatación activa. Se cree que las fibras simpáticas que segregan acetilcolina para activar
las glándulas sudoríparas acarrean una vasodilatación secundaria. Se supone que la mayor
actividad de las glándulas sudoríparas inducen la liberación de una enzima denominada
calicreina que a su vez separa el polipéptido bradicinina de la globulina en los líquidos
intersticiales85. Como la bradicinina es una sustancia de gran poder vasodilatador, ésta podría
ser la responsable del aumento del flujo sanguíneo cuando comienza la sudoración. No
obstante, la inhibición del mecanismo de la bradicinina no bloquea por completo el aumento
del flujo sanguíneo asociado a sudoración.
Existen otros mecanismos involucrados como son la activación de grupos sulfidrilos
(SH) y la estimulación de las enzimas adenilciclasa y guanidilciclasa’9.
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• Mecanismo vasoconstrictor
El mecanismo contrario ocurre en la exposición al frío cuyo aumento lleva a
producción de calor mediante temblores. El flujo sanguíneo total en la piel del hombre
sometido a bajas temperaturas 9196 puede descender, por vasoconstricción simpática, a menos
de 20 mí/mm, y, por lo contrario, durante máximo estrés de calor puede alcanzar hasta 3
91/mm
Enfriamiento moderado (temperatura no inferior a 120C), llevará a vasoconstricción
como resultado del reflejo medular iniciado por los receptores térmicos de la piel con
liberación de noradrenalina de las terminaciones simpáticas en los vasos cutáneos y por la
acción directa del frío en el músculo liso vascular. Sin embargo, mientras que normalmente la
constricción dura pocos minutos en las arterias de gran calibre, en los vasos de resistencia el
efecto persiste tanto como permanece baja la temperatura. Aunque no esta completamente
elucidado el mecanismo por el que a estas temperaturas el frío tiene un efecto constrictor,
parece ser que las fibras musculares lisas son despolarizadas mediante el bloqueo de la bomba
de Na~ lo que causa un aumento del Na~ y una disminución de K~ en el interior de las
células. Esta segunda despolarización es más lenta y provocaría la entrada de ~ y tal vez,
la liberación de Ca~~ endoplasmático. Otro mecanismo sería el prolongamiento de la acción
de la noradrenalina liberada por los nervios vasomotores, puesto que la disminución de la
temperatura retarda su metabolismo.
Con temperaturas por debajo de 120C de 2 a 10 minutos la respuesta es diferente.
Después de la vasoconstricción anterior aparece el fenómeno de “vasodilatación por frío” que
alterna unas fases de vasoconstricción intensa con otras de vasodilatación. Esta respuesta no
depende de la acción nerviosa, sino que es el resultado directo de la parálisis del mecanismo
contráctil inducida por el frío y que interfiere en la acción de la noradrenalina con la
membrana celular. Temperaturas próximas a 00C provocan casi siempre vasodilatación
máxima. Esa intensa vasodilatación en los grados más profundos de frío desempeña un papel
esencial en la prevención de la congelación de las áreas más expuestas del cuerpo, en
particular manos y orejas85. Por otro lado, las bajas temperaturas aumentan la viscosidad de la
sangre y disminuyen la velocidad del flujo al mismo tiempo que el aumento de presión en las
anastomosis arteriovenosas lleva a su apertura. Estas anastomosis son las primeras estructuras
que inician el fenómeno de vasodilatación por frío (Fig.i).
1.3.5. OTROS FACTORES EN LA REGULACIÓN DEL FLUJO SANGUÍNEO
• Viscosidad de la sangre
La sangre es un liquido viscoso formado por células (más del 99% son glóbulos rojos)
y plasma. Esta viscosidad será mayor cuanto mayor sea el hematócrito y, por lo tanto, mayor
el rozamiento entre las sucesivas capas de sangre. Otro factor que afecta a la viscosidad de la
sangre es la concentración y los tipos de proteínas que hay en el plasma, pero tienen mucha
menos influencia. La viscosidad del plasma sanguíneo es 1.5 veces la del agua mientras que la
de la sangre normalmente lo es 3 veces.
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En condiciones no patológicas la viscosidad no es un factor de gran importancia, sin
embargo, puede ser primordial en las situaciones en las que la composición de la sangre o el
flujo sanguíneo estén alterados. Los factores más importantes que van a influir en la
viscosidad de la sangre y plasma son: valores aumentados de hematócrito, modificaciones en
la interacción entre hematíes y proteínas y variaciones de coloides y cristaloides, tipo
albúmina, globulina y fibrinógeno. Situaciones de bajo flujo condicionan un aumento
acentuado de la viscosidad sanguínea y de factores que favorecen la agregación, como son el
aumento de la concentración de hematíes, fibrinógeno y globulinas, haciéndose la sangre
hipercoagulable. Un factor importante para la aparición de esta microcoagulación es la
existencia de un pH bajo, puesto que favorece la acción de agentes coagulantes de los
hematíes y de las toxinas celulares resultantes del hipometabolismo. La reducción de la
velocidad del flujo sanguíneo puede ser debida a hipotensión arterial, hipotensión venosa por
vasoconstricción capilar, apertura de las anastomosis arteriovenosas, etc., mientras que los
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estímulos de coagulación estarían desencadenados por los diversos tipos de agresión
Las bajas temperaturas favorecen el aumento de la viscosidad del plasma y de la
sangre, provocando la agregación celular y el bloqueo de algunos capilares, lo cual reduce la
superficie total de intercambio de gases, aumenta la hipoxia tisular y provoca acidosis y
deformidad celular. Si la isquemia persiste, el endotelio de los vasos sanguíneos puede ser
dañado provocando agregación y unión de células sanguíneas y otros elementos, lo que
aumentará la obstrucción del flujo sanguíneo. Evidentemente, puede establecerse una
situación de “círculo vicioso” en la que el resultado final será la necrosis y, en nuestro caso,
la pérdida del colgajo’9.
• Presión, flujo y resistencia
El flujo sanguíneo tisular es determinado por la función global del tejido, que incluye,
tanto la manutención normal como su función especializada. Es posible la variación del flujo
sanguíneo para un tejido, independientemente de alteraciones de la presión sanguínea, gracias
a un sistema arquitectónico en paralelo de las circulaciones tisulares. La determinación del
flujo sanguíneo tisular se hace por un gradiente de presión y por la resistencia al flujo. Como
la presión de irrigación, la viscosidad de la sangre y la longitud de los vasos de resistencia del
tejido son relativamente constantes, el radio de los vasos de resistencia constituyen el
principal determinante del flujo sanguíneo local (ley de Poisseuille)85.
• Control del intercambio de fluidos capilares 19,98
En el modelo de intercambios transcapilar propuesto por Starling-Landis (1926)
participan cuatro presiones conductoras del movimiento de fluidos entre la sangre capilar y el
intersticio: la presión hidrostática de la sangre en el capilar tiende a llevar fluidos hacia el
exterior del capilar; la presión oncótica provocada por las proteínas sanguíneas atrae fluidos
desde el intersticio al interior del capilar; la presión hidrostática en los fluidos tisulares
empuja los fluidos para el capilar y la presión oncótica tisular provocada por las proteínas
plasmáticas y otras macromoléculas o coloides en el intersticio atrae fluido de los capilares
hacia el intersticio.Las variaciones de estas presiones determinan la dirección y magnitud de
los intercambios a través de la membrana permeable del capilar.
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Se considera que el intersticio esta formado por tres componentes: un solvente, que
consiste en solución acuosa de sustancias de bajo peso molecular que principalmente se
desplazan con el agua; un soluto, no móvil, que consiste fundamentalmente en seroalbúmina y
otras macromoléculas y estructuras de gran peso molecular y una red de componentes
entrelazados, principalmente fibras de colágeno, elastina, glicoproteinas estructurales,
proteínas fijas y otros componentes no móviles. En la dermis, el intersticio contiene colágeno,
fibras elásticas y un grupo de sustancias formadas por proteoglicanos y fluido intersticial.
En la dermis humana, los tres principales proteoglicanos son el ácido hialurónico,
dermatansulfato y condroitinsulfato, que, gracias a sus propiedades de retención de agua
mantienen y determinan las propiedades hidroelásticas a la piel. El aumento de la cantidad de
fluido intersticial (edema) altera estas propiedades, resultando un incremento en la distancia
para la difusión entre la sangre y células tisulares. En condiciones normales el sistema
linfático es el responsable de la eliminación del exceso de fluido tisular a través de la alta
presión coloide osmótica presente en la linfa y a los cambios de presión provocados por el
19movimiento y compresión tisular circundante
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1.4. FISIOPATOLOGÍA DE LA MICROCIRCULACIÓN
Para que la microcirculación pueda definirse como normal es necesario que exista una
pared del vaso íntegra y con un tono normal, una composición plasmática correcta y una
función adecuada de las plaquetas y eritrocitos. Cualquier alteración de alguno de estos
factores conducirá a una oxigenación inadecuada del territorio afectado. Ante una lesión el
organismo responde poniendo en marcha un complejo mecanismo comprendido como
reacción inflamatoria (Fig.3). Cuando la lesión es de tal magnitud que provoca destrucción
tisular el proceso de restablecimiento de la integridad se denomina cicatrizacion.
En el caso de un corte en la piel un agente físico provoca pérdida de continuidad,
lesionando el tejido con ruptura de células, sección de algún vaso sanguíneo y transporte de
bacterias al interior de la herida. Dicha agresión despierta el sistema de defensa del organismo
que deberá inactivar el agente inflamatorio (bacterias) e impedir su propagación, eliminar del
sistema el agente inflamatorio y localizar el trauma e impedir que éste afecte a otras áreas del
organismo. Estas tareas son realizadas a través del mecanismo de la inflamación aguda, que
desencadenada por la lesión inicial, seguira paso a paso el siguiente proceso:
A. Las células lesionadas liberan mediadores químicos de la inflamación que provocan:
a. Vasodilatación y aumento del flujo sanguíneo hacia la zona lesionada con
incrementando del aporte de leucocitos, proteínas sanguíneas y factores solubles.
b. Aumento de la permeabilidad capilar y venosa: algunos de los mediadores
químicos, inicialmente la histamina y después las prostaglandinas y otros agentes, actúan
sobre las células de la pared capilar aumentando su permeabilidad.
c. Atracción y migración de leucocitos hacia la zona: los mediadores químicos que
aumentan la permeabilidad capilar también inician el fenómeno de quimiotaxis.
d. Adherencia de los leucocitos a la superficie interna de los vasos sanguíneos en el
área inmediata al trauma: una vez que los leucocitos alcanzan el área donde son necesarios,
transportados a través de la sangre, los mediadores químicos los mantienen en la zona
provocando su adherencia al endotelio de la pared de los vasos sanguíneos.
B. Migración leucocitaria de las células sanguíneas hacia los tejidos afectados, lo que
provoca aumento de la permeabilidad capilar: los leucocitos que se han adherido al endotelio
de los vasos sanguíneos atraviesan la pared del capilar por los espacios intercelulares
(fenestrada) mediante migración leucocitaria y entran en contacto con los tejidos afectados.
C. Exudación: salida del interior de los vasos sanguíneos de proteínas plasmáticas tales como
factores de coagulación (protrombina y fibrinógeno). Los elementos formados de materiales
solubles que salen de los capilares se unen en el tejido circundante como exudado.
D. Fagocitosis de las bacterias invasoras y fragmentos de las células destruidas: tan pronto
como los neutrófilos y los macrófagos alcanzan el local del trauma comienzan a fagocitar
dichos fragmentos que son después digeridos por las enzimas lisosómicas. Los linfocitos
producen anticuerpos que reaccionan con los antígenos procedentes de celulas y bacterias.
E. Coagulación que delimita el área lesionada: la protrombina y el fibrinógeno infiltrados en
la zona forman coágulos y delimitan la lesión, impidiendo que el agente inflamatorio se
disemine.
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F. Reabsorción del exudado y restos celulares: cumplidos los objetivos del proceso
inflamatorio, el exudado y material recolectado es reabsorbido y transportado a través del
sistema linfático.
G. Restauración tisular: aunque la inflamación interrumpe la lesión causada por el agente
desencadenante el proceso de protección puede ser insuficiente o incluso perjudicial paralos
propios tejidos. El tejido dañado debe ser ahora regenerado y las células muertas sustituidas.
1.4.1. REACCIÓN INFLAMATORIA
La inflamación es la reacción vascular y de los elementos de sostén de un tejido a la
agresión, lesión o muerte celular. El trauma provoca la liberación de ciertos componentes
celulares y la elaboración de sustancias (mediadores químicos) capaces de impulsar los
fenómenos de la inflamación. Como es bien sabido por todo cirujano la lesión de la pared
vascular provoca el espasmo del vaso. Esta contracción circular representa una respuesta
directa del músculo liso del vaso a la lesión: aumenta la permeabilidad de la membrana de la
‘9
célula muscular al calcio y se contrae
La lesión también induce aumento de la permeabilidad capilar98 lo que provoca laformación de un exudado rico en proteínas siempre y cuando la lesión no sea tan severa que
lleve a su destrucción. Resumiendo, podemos dividir la reacción inflamatoria aguda en varias
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fases: respuesta vascular, exudación e intercambios de otros componentes
• Respuesta vascular
Los cambios que se producen en los vasos son la más importante manifestación de la
inflamación aguda. La primera reacción al trauma es la constricción inicial tanto en los
grandes como en los pequeños vasos (acción sobre los capilares) y es seguida por una fase de
vasodilatación que persiste tanto como dura el proceso inflamatorio. Esta es el resultado de la
dilatación arteriolar, de la relajación de los esfínteres precapilares y de la apertura de aquellos
vasos que temporalmente estarían cenados. En consecuencia, las áreas inflamadas parecen
contar con un mayor número de vasos y con un aumento de su calibre.
La primera alteración es el aumento de la velocidad de la sangre ocasionada por la
dilatación arteriolar. Esta fase es corta y esta seguida por una disminución de la velocidad del
flujo99. Al mismo tiempo, las células de la serie blanca y las plaquetas se disponen en las áreas
plasmáticas de la periferia de la corriente de flujo y tienden a adherirse a las paredes del vaso.
Las células endoteliales están túrgidas y aparecen cubiertas por una capa gelatinosa. Esta
adherencia de las células blancas es muy característica de la lesión vascular.
Podemos diferenciar tres fenómenos: estasis, adherencia leucocitaria y tumefacción
endotelial. Los cambios en las células endoteliales participan discretamente en el
establecimiento del estasis sanguíneo, siendo el aumento de la permeabilidad vascular el
factor principal. La sangre pierde fluidos y se hace más viscosa, la acción lubrificadora del
área plasmática disminuye o se pierde, y el flujo se enlentece hasta llegar a detenerse. Puede
desencadenarse una trombosis lo cual sería un factor añadido para provocar daño tisular. Con
la aparición de estasis, las células rojas tienden a agruparse en forma de caravana, empujando
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a las células blancas desde el centro a la periferia donde son retenidas por el endotelio. Al
principio, las células blancas pueden escapar rodando a lo largo de la línea endotelial o
arrastradas nuevamente al interior del flujo, o bien, pueden quedar adheridas más firmemente
formando masas que llegan a obstruir la luz del vaso. Este fenómeno es conocido como
marginación de las células blancas o pavimentación del endotelio y ocurre en las zonas
dañadas del endotelio. En las áreas dañadas también se adhieren polimorfos nucleares,
plaquetas y otras células.
Por otra parte, los pequeños linfáticos de los tejidos forman un sistema de vasos
ciegos, que se parecen mucho a los capilares vasculares excepto porque la membrana basal es
incompleta o esta ausente y sus paredes son permeables a las proteínas. Una de las principales
funciones es permitir que cualquier proteína plasmática que haya salido de los vasos
sanguíneos drene y al final alcance de nuevo la corriente sanguínea. En la inflamación aguda
los vasos linfáticos se mantienen muy abiertos y la corriente de fluido, que contiene muchas
proteínas, esta muy incrementada.
• Exudación 99100
En la zona de inflamación están presentes todos los componentes del plasma incluidas
sustancias antibacterianas, como opsoninas y complemento, y también inmunoglobulinas
especificas. Los antibióticos y otros fármacos, si están presentes en el plasma, aparecerán
también en el exudado, por lo que la importancia de la administración precoz de la terapia es
obvia ya que los fármacos serán transportados en el exudado a la zona inflamada. De todas
formas los fármacos que no van unidos a las proteínas plasmáticas difundirán rápidamente al
fluido intersticial también en circunstancias normales.
El exudado tiene el efecto de diluir sustancias irritantes independientemente de su
origen. Su alta concentración en fibrinógeno frecuentemente favorece la formación de un
coágulo de fibrina cuya función sería formar una unión entre diferentes tejidos, como en un
corte, establecer una barrera contra infecciones bacterianas y ayudar en la fagocitosis.
También interviene en la aparición de los signos cardinales de la inflamación. Produce
hinchazón (tumor) y aumento de la presión en los tejidos (limita la función). Para explicar la
aparición de dolor es necesario que entren en juego factores como el ph ácido del exudado,
una acumulación de iones de potasio y la presencia de mediadores químicos como
prostaglandinas, 5-OH-triptamina y bradicininas. La pared vascular no sólo permite el paso de
proteínas sino también de células blancas99. Las primeras células implicadas en la emigraciónde las células blancas son los polimorfonucleares neutrófilos (PMN), que tardan de 2 a 9
minutos en atravesar la pared del vaso. Horas después predominan los monocitos que una vez
en el tejido se convierten en fagocitos y se les llama macrófagos; su emigración persiste
cuando la de los PMN ya ha terminado. No se ha visto que los linfocitos emigren en la
inflamación aguda. Las células se desplazan hacia el área infectada o dañada y constituyen
una de las principales características de los procesos de la inflamación aguda.
La función más importante de las células blancas en la inflamación es la fagocitosis.
Se ha visto que tanto los PMN como los macrófagos ingieren sustancias extrañas, bacterias y
células muertas. La energía para la fagocitosis tanto en los PMN como en los macrófago deriva
principalmente de la glicólisis anaerobia. La fagocitosis de una partícula se acompaña de la
producción de lactato. Con la fagocitosis se producen una serie de acontecimientos
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metabólicos que se han llamado “explosión respiratoria”, por el que se produce un gran
incremento de la utilización de la glucosa a través de la unión hexosa monofosfato. Esta
explosión del metabolismo oxidativo implica un aumento de la actividad de la NADH oxidasa
y de la NADPH oxidasa que acaba en la formación de potentes agentes oxidantes, como el
H202, que son esenciales en la destrucción intracelular de las bacterias. Estos, como las
0Iplaquetas, dan lugar a una gran liberación de factores de crecimiento
Las plaquetas se adhieren a zonas vasculares dañadas y liberan el contenido de sus
gránulos. Los gránulos densos contienen aminas vasoactivas (histamina o 5-HT dependiendo
de la especie), mientras que los gránulos alfa contienen enzimas lisosomiales. El número de
sustancias químicas que se cree son mediadores en la inflamación aguda es muy largo y la
relación entre ellos tan compleja que no es posible definir exactamente su papel.
ESTIMULO
S.N.C
Mediadores químicos de la inflamación
Vasodilatación
Aumento de la permeabilidad
Quimiotaxis
+ Nt
Polimorfonucleares Ac. Araquidónico
Proteasas Leucotrienos
Radicales libres
+
LESIÓN
Fig. 3.- Fisiopatología de la lesión tisular en la inflamación aguda
1.4.2. MEDIADORES QUÍMICOS EN LA INFLAMACIÓN AGUDA’02
De todos los cambios de la inflamación aguda, los que se producen en los vasos son
los más llamativos. Además de la vasodilatación, el endotelio de los pequeños vasos sufre
modificaciones que lo hacen más permeable tanto a las células sanguíneas como a las
proteínas plasmáticas. Estos cambios solo son explicables por la presencia de mediadores
químicos. Dado que el fenómeno vascular en la inflamación aguda es muy similar
y
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independiente de la causa, la fuente más probable de mediadores es el daño tisular
propiamente. Otros agentes vasoactivos se generan por la activación de la cascada del
complemento, por las plaquetas, PMN y otras células.
La coagulación es parte de la respuesta inflamatoria. El daño tisular la mayoría de las
ocasiones da lugar a lesión vascular y extravasación de constituyentes sanguíneos, con
agregación plaquetaria y coagulación sanguínea con el fin de mantener la hemostasia.
Además, el coágulo provee una matriz provisional necesaria para la migración celular. Las
plaquetas también tienen una doble función facilitando la formación del coágulo hemostático
y secretando citocinas (incluyendo factores de crecimiento) y otros mediadores con múltiples
actividades. La cascada de la coagulación, las vías de complemento y las células dañadas
generan la liberación de múltiples mediadores vasoactivos y factores quimiotácticos que,
conjuntamente, conducen los leucocitos al lugar del daño tisular.
Algunos mediadores como histamina, serotonina, bradiquinina, leucotrienos y el
factor activador de las plaquetas tienen un efecto directo en las células endoteliales y de
músculo liso, induciendo una elevación del flujo sanguíneo, aumentando la permeabilidad
vascular con edema y, en agresiones importantes, microhemorragias y microtrombosis, e
infiltración del tejido conectivo por leucocitos, especialmente neutrófilos. Las lesiones más
importantes son provocadas a través de la liberación de los componentes lisosomiales de los
neutrófilos’03. En la inflamación aguda los neutrófilos liberan proteínas catiónicas y proteasas,
que aumentan la permeabilidad vascular y producen la liberación de histamina, factor
inmovilizador de los neutrófilos y factores quimiotácticos para los monocitos. El incremento
de la permeabilidad vascular provocado por la histamina puede estar asociado a la elevación
del calcio y a la liberación de PGE=’~ . Por otra parte las células endoteliales de la
microvascularización de la dermis son sensibles a la histamina. En contraste con otras células,
la interacción histamina receptor no esta asociada con el acumulo intracelular de nucleótidos
cíclicos AMPc o GMPc’05
El nombre de cininas ha sido aplicado a una variedad de polipéptidos fisiológicamente
activos que producen contracción del músculo liso. La bradicinina es la más importante. La
plasmina es un enzima proteolítico que digiere la fibrina así como a otras proteínas
plasmáticas. La ruptura de la fibrina provoca la formación de muchos polipéptidos (péptidos
de fibrina) que poseen actividad anticoagulante, incrementan la permeabilidad vascular y son
quimiotácticos para las células blancas.
El endotelio vascular tiene un importante papel en la regulación del tono vascular a
través de la producción de factores vasodilatadores: factor relajante asociado al endotelio
(EDRF) y 00: endotelin- 1 (ET-l). El endotelin-1, polipéptido aislado en el
cultivo de células del endotelio vascular y uno de los más potentes vasoconstrictores
conocidos’00, probablemente contribuye a la isquemia irreversible a través de la
vasoconstricción a nivel de las arteriolas, como sugiere el aumento de los niveles séricos
locales de dicha sustancia en el colgajo sometido a isquemia cuando es comparado con el
control’07.
Las Prostaglandinas tienen complejos y variados efectos sobre la respuesta
inflamatoria. Como mediadores importantes en la inflamación aguda’08 actúan, bien por
acción directa o, más probablemente, regulando o modulando la acción de sus mediadores’t
En vivo ejercen efectos tanto proinflamatorios como antiinflamatorios: las prostaglandinas
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producen en general quimiotaxis sobre polimorfonucleares y macrófagos’ ‘~, aumentando el
campo de acción de los mediadores inflamatorios (exudación de plasma y emigración
leucocitaria) lo más seguro como consecuencia directa de la vasodilatación que inducen.
II’
Las PGs vasodilatadoras PGE, PGI2 son predominantemente antiinflamatorias
inhibiendo la liberación de mediadores de la inflamación, probablemente, no la relacionada
con la vasodilatación inducida por prostanoides, sino la causada por la elevación del AMPc en
las células secretoras de mediadores
56. Uno de los mecanismos propuestos para explicar sus
acciones, es a través de la inhibición-estimulación de la adenil ciclasa en la membrana celular.
Esto disminuirá o aumentará el nivel celular de AMPc y, por lo tanto, la acción de la célula
será deprimida o estimulada. Las PGs pueden actuar como un segundo mensajero en la
membrana celular’ 12• Por otra parte el TXA
2 liberado por las plaquetas es vasoconstrictor y
agregante plaquetario e intervine de manera especial en la formación del coágulo.
En la inflamación se producen derivados oxigenados altamente reactivos 110113 como
son el anión de superóxido 0i, peróxido de hidrógeno H202, radical hidroxilo 01-U y el
oxígeno nativo. Los fagocitos polimorfonucleares y macrófagos producen estos compuestos
al ser activados por partículas fagocitables, inmunocomplejos, C3b, C5a y otros estímulos.
Asimismo se liberan radicales libres en la formación de prostaglandinas y leucotrienos. Las
acciones principales de los radicales libres en la inflamación son la actividad microbicida; la
inactivación de agentes humorales; la activación leucocitaria y la generación de derivados del
ácido araquidónico. Por otra parte, la liberación de radicales libres puede alterar el
funcionamiento normal de la pared celular modificando la permeabilidad capilar provocando
lesión tisular’’
4.
El factor activador de las plaquetas (PAF) es un fosfolípido que se encuentra en
diferentes células entre las que cabe citar, neutrófilos, basófilos, macrófagos y plaquetas, de
donde se libera por la acción de fosfolipasas específicas en respuesta a diversos estímulos. En
la respuesta inflamatoria presenta un efecto vasoconstrictor y agregación plaquetario. Produce
liberación de serotonina y prostaglandinas desde las plaquetas, quimiotaxis de neutrófilos y
macrófagos y degranulación de los neutrófilos, con aumento de permeabilidad vascular y
expresión de moléculas de adhesión sobre el endotelio”0.
El factor de necrosis tumoral (rTNF) posee efecto vasodilatador. Las interleucinas, las
linfoquinas, el factor activador de Hageman y los productos del complemento biológicamente
activos juegan un importante papel en la inflamación.
Durante la inflamación se produce una neovascularización en los tejidos lesionados
para aumentar el aporte de nutrientes necesarios en el proceso de regeneración y sustituir los
vasos destruidos durante la inflamación. La formación de nuevos vasos sanguíneos
(neoangiogénesis) en el fenómeno de cicatrización proporciona el soporte metabólico y sirve
de vía para la llegada de los constituyentes necesarios. Es más perceptible a partir del
segundo al tercer día, y requiere una matriz apropiada, modificaciones fenotípicas especificas
y factores estimulantes de la migración y mitosis de las células endoteliales.
Uno de los factores importante identificado recientemente es el factor de crecimiento del
endotelio vascular (VEGE).
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1.5. FISIOPATOLOGIA DE LOS COLGAJOS CUTANEOS. 
Por el mismo mecanismo de elevación de un colgajo el tejido que lo forma estará 
sometido a unas condiciones adversas que deberá superar para poder sobrevivir. Si a las 
alteraciones intrínsecas al acto quirúrgico se añaden otros factores que afecten su fisiología 
circulatoria es probable que el colgajo sufra y presente danos irreversibles o necrosis tisular. 
En síntesis, podemos decir que en el sufrimiento del colgajo intervienen factores vasculares, 
celulares y mecanismos de coagulación’15, los cuales dependerán de las alteraciones 
sistémicas, de las circunstancias locales y de la técnica quirúrgica (Fig.4). 
_---.-~~--- 
Permeabilidad 
Reacción histamina 
Fig. 4.- Etiopatogenia de las alteraciones de la microcirculación en el colgajo e inervación simpática 
1.5.1. ALTERACIONES CIRCULATORIAS DEL COLGAJO 
La confección de un colgajo conlleva unos cambios hemodinámicos que de manera 
constante provocan la disminución del flujo sanguíneo en su interior95~116. Clínicamente, el 
fracaso del colgajo y, por consiguiente su necrosis”‘, está asociado con la continuidad o 
persistencia de la situación de reducción de su flujo sanguíneo95. La agresión quirúrgica 
provoca un espasmo vascular a nivel de la microcirculación que puede ser una de las causas 
de isquemia y necrosis del co1gajo’07. 
El endotelio vascular posee una importante función en la regulación del tono vascular
produciendo factores vasodilatadores y vasoconstrictores, tal como endotelin- 1, considerado
uno de los más potentes vasoconstrictores, especialmente aquel que se produce en la base del
I06
colgajo
La noradrenalina juega un papel fundamental en la patogénesis de la necrosis isquémica
del colgajo76 por lo que la regulación simpática de la circulación en el interior de un colgajo
tiene una significativa influencia en el mantenimiento de su viabilidad. El plexo adrenérgico de
los vasos esta compuesto por intervalos de segmentos con y sin inervación ‘~. En la fascia
subcutánea del ratón han sido observados nervios, marcados por la reacción fluorescente al ácido
glicoxílico, formando redes alrededor de los vasos: una porción arteriolar densamente inervada y
una porción venosa que presentaba inervación solamente en las áreas de mayor calibre”9.
También se evidenció inervación adrenérgica en las anastomosis arteriovenosas: el plexo
formado alrededor de las anastomosis es una extensión del plexo simpático de las arterias y
arteriolas cutáneas. De cualquier modo, estas anastomosis probablemente están sometidas a otros
factores como, temperatura, osmolaridad y PO
2’
9 (Fig.1 y 4). El bloqueo simpático relaja los
esfínteres pre y postcapi]ares, aumentando el flujo capilar y la PO
2 y disminuyendo la presión
capilar y por lo tanto el edema. Las anastomosis linfáticovenosas también son un importante
factor en la resolución del edema
8t
La confección quirúrgica del colgajo origina denervación y desvascularización e inicia un
proceso inflamatorio que acompaña a la integración del colgajo. Todos esos hechos actúan en el
tono muscular del vaso provocando vasodilataciónt2. Después de la simpatectomía hay un
aumento en la temperatura cutánea probablemente consecuencia del aumento del flujo 119.120 Los
colgajos simpáticamente inervados mostraron una completa perfusión y eliminación del
colorante mientras que los colgajos, tanto química como quirúrgicamente denervados, tuvieron
una completa repleción de colorante, fallando el vaciado. La observación microscópica
demostró una condensación de catecolaminas alrededor de la pared de los vasos sanguíneos en el
colgajo inervado mientras que esto no ocurría en el colgajo denervado”8.
Ha sido demostrado mediante técnicas histoquimicas de fluorescencia que las arterias
y venas en los colgajos cutáneos de tres lados resultan denervadas simpáticamente hasta la
base del colgajo durante las 18 a 30 horas del postoperatorio. En un área de piel donde la
circulación ha sido reducida considerablemente por la cirugía, como un colgajo, al producirse
una constricción adicional debida a denervación supersensitiva, pueden deducirse sus efectos
negativos y la posibilidad de una necrosis tisular. Probablemente la sobrevivencia del tejido es
dependiente del funcionamiento de arteriolas y vénulas. La constricción arteriolar, la
116
congestión venosa o el daño en el lecho vascular harán que sufra el extremo del colgajo
También ha sido demostrado que los colgajos cutáneos fallan por insuficiencia
arterial y que las anastomosis arteriovenosas no son una causa mayor en la necrosis del
colgajo’2t. La más frecuente es la combinación de insuficiencia arterial y venosa, siendo el
componente arterial el más importante76’88 (Tabla 2). En el procedimiento de realización y
desplazamiento del colgajo el tejido es manipulado de tal suerte que sufrirá un proceso
inflamatorio y trastornos en la perfusión y flujo sanguíneo. Cuando persisten o son de
intensidad suficiente pueden provocar isquemia, lesiones irreversibles y necrosis.
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La capacidad del tejido de sobrevivir o de recuperarse de un periodo de isquemia
depende del tiempo que las células tisulares soporten la anoxia y del tiempo que tarde en
restablecerse un flujo sanguíneo adecuado55’22.Varios autores verifican los mínimos
requerimientos de circulación para la sobrevivencia de los colgajos de piel94. La isquemia en
la piel de un ratón provocada por pinzamiento demostró que la epidermis y la dermis
sobreviven períodos de isquemia de hasta 6 horas sin sufrir alteraciones de interés, sin
embargo, después de Eh ya aparecen eventuales áreas de necrosis. Por otro lado, la lesión
vascular es tan severa después de Eh que parece ser este el factor crítico que determina la
capacidad de la piel en resistir la isquemia. Las células grasas y el músculo estriado son
mucho más sensibles a la isquemia. Esta mayor capacidad de la piel en soportar la isquemia
parece ser debida a la ausencia de verdadero parénquima entre los vasos sanguíneos. En e]
humano, 1 a 2 h de isquemia en un colgajo de piel tubular apenas causa una leve y reversible
reacción inflamatoria. Durante 6h de isquemia, aunque el resultado final es dudoso y
aparezcan señales de hemólisis, la mayor parte de las células sanguíneas mantienen su
integridad y las plaquetas todavía no reaccionan formando trombos’23.
Tras la oclusión venosa y arterial todos los colgajos neurovasculares en isla mostraron
una disminución del 80% en el contenido de glucosa y un aumento del lactato tisular de 4 a 7
veces el normal durante la oclusión venosa y/o arterial. Los resultados indicaron que la
oclusión venosa es más perjudicial para la sobrevivencia del colgajo que la oclusión arterial:
en los grupos con oclusión de 8 horas, el estasis venoso resulto en pérdida de todos los
colgajos. Los colgajos sobrevivientes mostraron un contenido de glucosa 3.5 veces el
normal’24. La oclusión del pedículo vascular de los colgajos dermograsos microvasculares en
el 50 día de postoperatorio resulta en la completa sobrevivencia sólo de los colgajos libres
mientras que los colgajos en isla únicamente sobreviven completamente cuando la ligadura
del pedículo vascular es realizada en el 7 día postoperatorio’25 esto se debe a que la
sobrevivencia del colgajo en isla después del 30 a 50 día es independiente de la circulación a
través del pedículo’26. Por otra parte, en los colgajos pediculados en isla la insuficiencia
venosa leve provoca necrosis en menor proporción cuando el flujo arterial es suficiente; sin
embargo, cuando el flujo arterial es inadecuado, incluso una insuficiencia venosa leve afectara
7’la sobrevivencia del colgajo -
La neovascularización en el lecho puede tener un papel significativo en la
sobrevivencia a la oclusión vascular tardía64 de la misma manera que la elevación del colgajo
24 horas antes de un episodio de completa isquemia aumentara la tolerancia a la isquemia70.
• Edema
Durante el proceso de elevación del colgajo se produce un aumento progresivo de la
presión intersticial tisular’27 y, por tanto, de su peso, lo que puede ser explicado por la
interrupción del drenaje linfático según se va realizando95. Clinicamente es obvio que el
edema puede ser un problema significativo en el colgajo, ya que contribuye al estancamiento
de la circulación capilar. El edema exagerado debido a alteraciones importantes de la
permeabilidad de la membrana capilar y venosa puede llevar a la compresión extrínseca de la
microcirculación 23
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El bloqueo simpático intravascular en colgajos experimentales parece reducir la
formación de edema y aumento de la sobrevivencia del colgajo. El mecanismo sería a través
del relajamiento de los esfínteres pre y postcapilares que provoca la disminución de la presión
capilar ye] aumento de la PO2 en la sangre capilar’
982.
La presión aumentara proporcionalmente al tiempo transcurrido desde la realización
del colgajo y a la distancia desde la base del mismo127. Los principales factores que
contribuyen en la patogénesis del edema postisquémico son la reacción vascular tipo
histamina, la congestión venosa debida a la demora en la recuperación del flujo venoso, el
bloqueo y dilatación linfática y las fuerzas osmóticas debidas al aumento de catabolitos’23. No
obstante, no se ha establecido un papel definitivo del edema como causa de necrosis aunque
pudiera contribuir 88
• Hipoxia
En condiciones fisiológicas existe un tono vascular adecuado, con un endotelio en
perfectas condiciones por el que se deslizan los eritrocitos que adoptan las formas necesarias
para acoplarse al calibre de los vasos. En condiciones patológicas la falta de vasomoción
inicia una serie de procesos que alteran profundamente la pared del endotelio y la flexibilidad
del eritrocito.
La principal consecuencia de la alteración de la microcirculación es la hipoxia.
Ocasionada por la disminución del aporte de oxígeno a las células se acompaña de notables
cambios metabólicos entre los que juega un papel fundamental la alteración en la homeostasis
del Ca~~ intracelular. Un aumento del Ca libre intracelular provoca la activación de
fosfolipasas y disminución en la síntesis de fosfolipidos, lo cual afecta a la cantidad de ATP
celular, a la integridad de las membranas y a las propiedades funcionales de la célula. Por el
mismo mecanismo, la hipoxia también condiciona la contracción del esfínter precapilar,
agravándose la situación.
La persistencia de agresiones bioquímicas a nivel de la microcirculación conduce a
alteraciones en el tono de las arteriolas, que se comportan como tubos rígidos, en las células
endoteliales, que se edematizan y pueden llegar a desprenderse y en los eritrocitos y
plaquetas.
Las alteraciones a nivel del hematíe se traducen en un aumento de la rigidez de su
membrana, con pérdida de su flexibilidad (eritrosclerosis). Además, un tejido hipóxico tendrá
cifras bajas de 0=y altas de CO
2, H~, lactato y piruvato, metabolitos que tienden a aumentar
la rigidez de la membrana eritrocitaria.
Las plaquetas tampoco quedan exentas de estas alteraciones puesto que se producen
cambios intracelulares que conducen a un aumento de ADP con agregación plaquetaria y
formación de trombos en los que quedaran atrapados los eritrocitos.
Todas estas modificaciones de la microcirculación determinan un enlentecimiento de
la misma, con lo que se crea un círculo vicioso que tiende a interrumpir la adecuada perfusión
de extensos territorios vasculares.
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1.5.2. FACTORES QUE INTERVIENEN EN LA NECROSIS DEL COLGAJO
La muerte celular puede ser el resultado de múltiples causas aunque la más importante
es el insuficiente aporte sanguíneo. Otros factores únicamente son lo serán por su influencia
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en la vascularízacion , (Tabla 2). Entre los mecanismos que entran en juego en el fracaso de
los colgajos se encuentran los derivados de las células sanguíneas, especialmente eritrocitos
(alteración de la flexibilidad eritrocitaria), polimorfonucleares, células del endotelio vascular
y la función plaquetaria”4.
La experiencia demuestra que cuando un colgajo presenta buena vascularización al
salir del quirófano lo normal es que sobreviva. El extremo dista] de los colgajos pediculados,
sea cualquiera su longitud, no es avascular a no ser que haya fallos anastomóticos. Como,
además, la cantidad de sangre necesaria para sobrevivir es, aproximadamente, un 20% de su
capacidad y esa cantidad de sangre puede ser aumentada por diversas causas y procederes,
entre los que se incluyen los “fenómenos de demora”, siempre es razonable esperar la
supervivencia de estos colgajos2’. La necrosis del colgajo aparecerá cuando, a las alteraciones
propias del procedimiento quirúrgico, se sumen otros factores.
La primera norma a seguir en el diseño de un colgajo es considerar su
vascularización. La circulación en una zona, tanto arterial como venosa o linfática, puede
estar comprometida por la presencia de cicatrices’28 o por el efecto de radiaciones ionizantes.
La relación base/longitud ha sido una de las más importantes reglas en el establecimiento de
los límites del colgajo: “La longitud de un colgajo ha de ser proporcional a la anchura de la
base dependiendo de la región corporal en la que se vaya a realizar”. Pues bien, ha sido
demostrado experimentalmente que la extensión del área que sobrevive no es dependiente de
la anchura del colgajo’29 sino del equilibrio entre la presión de perfusión y la resistencia
intravascular determinadas por las características hemodinámicas32.
Kerrigan’2’ confirma el cuestionamiento de Milton sobre la aceptada relación base por
longitud. Sin embargo, en los colgajos cuya vascularización no depende de una arteria directa
cutánea o axial ha de ser considerada su longitud en relación con el pedículo. Si la
circulación fluye desde la base del colgajo cutáneo radialmente creando un patrón en forma de
hoja de árbol, para asegurar su sobrevivencia es necesario que éste se estreche
inmediatamente desde el comienzo de su base, siendo su extremo distal más estrecho que su
base’30. Los colgajos randomizados triangulares sobreviven la misma longitud que los
colgajos rectangulares con bases de igual tamaño lo que demuestra que la relación
longitud/anchura es un importante factor en determinar la sobrevivencia de un colgajo
rectangular
La obstrucción de la circulación venosa de retorno (Fig.4) es, también, causa frecuente
de sufrimiento de los colgajos. La tensión de la herida’32, la torsión, el edema y los
hematomas, incapaces de impedir la entrada a presión de sangre arterial, pueden obstruir el
drenaje venoso y originar trombosis venosa. El decúbito provocado por el apósito o por un
dreno mal colocado, la infección, especialmente por anaerobios y la inyección local de
adrenalina pueden ser causas de sufrimiento del colgajo21. Por otra parte, el lecho del colgajo
también ejerce una función no desdeñable en la viabilidad del colgajo pudiendo favorecer la
cicatrización aunque no aumente la sobrevivencia de un colgajo isquémico66.
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Finalmente, la viabilidad de los colgajos, tanto randomizados como microvasculares,
depende de manera esencial de una buena técnica quirúrgica64. Una técnica inadecuada
produce mayor índice de embolias tras la anastomosis arterial de un colgajo en isla ~
Aunque el hematoma pueda contribuir como importante causa de isquemia a través
del aumento de la presión extravascular, congestión y colapso vascular, el principal
mecanismo lesivo del hematoma es debido al efecto tóxico de los productos derivados de la
hemólisis’34. El daño celular causado por el hematoma75 ha sido demostrado al provocar
necrosis completa del colgajo 48 horas después de haber sido colocado bajo el colgajo53.
El humo del tabaco y, específicamente, la nicotina’35, han demostrado reducir la
sobrevivencia del colgajo de piel’36 . Los efectos tendrán mayor o menor repercusión en el
colgajo dependiendo de la clase de tabaco, de la edad del fumador, del tiempo que lleve
fumando’37, del número de cigarrillos por día, del volumen y del ritmo de inhalación, de las
enfermedades concomitantes, del estado nutricional y del ambiente de trabajo’38.
A nivel de la microcirculación: disminuye el flujo sanguíneo por el efecto
vasoconstrictor: un sólo cigarrillo genera 90 mm de espasmo vascular; aumenta la agregación
plaquetaria y la viscosidad sanguínea; aumenta significativamente los niveles de
carboxihemoglobima, con todas sus consecuencias sobre la oxigenación de los tejidos y
provoca fibrosis y calcificación de la capa media arterial. Por su parte, el bióxido de carbono
causa edema endotelial, lo que se traduce en aumento de la permeabilidad capilar; provoca
lesión directa en los precursores de los eritrocitos y retarda la epitelización. Con respecto a la
sobrevivencia de los colgajos el tabaquismo origina disminución del flujo sanguíneo capilar y
de la perfusión distal en la piel del colgajo. Esta hipoperfusión puede ser causa de necrosis28
tanto en colgajos randomizados’37 como microquirúrgicos 139, puesto que, como ha sido
demostrado, el tratamiento con nicotina provocó un aumento 1.6 veces el contenido de
norepinefrina del grupo control tratado con solución salina40. La mayor parte de los casos
que presentaron pérdida cutánea se desarrollaron en grandes fumadores en los que la herida
fue sometida a demasiada tensión’4’
Los trabajos existentes sobre la relación de la edad con la necrosis de los colgajos son
limitados por muestras reducidas o inadecuada definición del término anciano’42. El estudio de
la microcirculación en el anciano es realizado en la conjuntiva y el lecho ungeal, siendo la
viscosidad sanguínea y la deformabilidad eritrocitaria los parámetros más diagnósticos desde
el punto de vista práctico. Pueden ser observados vasos tortuosos, con pronunciadas
dilataciones e inclusos microaneurismas. En la arteriosclerosis también pueden aparecer vasos
finos y rígidos en redes de varios tamañosW. Con drogas vasoactivas (xantinol, nicotinato,
buflomedil, acetilcolina) se obtiene un aumento del calibre vascular, con la aparición de
colaterales, regresión de los agregados de células rojas y mejoría del flujo sanguíneo58. Con
respecto al efecto de la edad en la alteración de los colgajos’9’88’43, se ha verificado que la
isquemia intensifica el deterioro de la cicatrización así como la contracción de la cicatriz
disminuye con la edad; sin embargo, el tratamiento de la isquemia con oxígeno hiperbárico es
mucho más efectivo en animales víejos’t Por otra parte, la significación de la edad ha sido
estudiada de manera importante por sus posibles repercusiones en la indicación de los
colgajos libres. En estos pacientes, a pesar de mostrar una disminución de la tolerancia a la
isquemia con la edad’45 éste, solo, no es criterio de exclusión en la selección de pacientes142•
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También puede verse comprometida la viabilidad del colgajo en casos de estrés”6 y
enfermedades sistémicas como diabetes’46’47, arteriosclerosis 148, HTA, coagulopatías,
enfermedad de Buerger o tromboangeitis obliterante, en la enfermedad de Raynaud, en obesos
y desnutridos, etc.
SISTEMA ARTERIAL MICROCIRCULACIÓN SISTEMA VENOSO
Insuficiente aporte Baja presión de perfusión distal Drenaje insuficiente
Cicatrices Apertura de las As. A-y Presión, torsión y tensión
Radiaciones Manipulación traumática Obstrucción del flujo
Diabetes Inflamación Vasodilatación
Arteriosclerosis Edema Congestión
Fumadores Trombosis Trombosis
Vasoconstricción Toxinas del hematoma
Presión, torsión y tensión
Tabla 2.- Etiopatogenia de la necrosis isquémica del colgajo
1.5.3. TEMPERATURA Y COLGAJOS
En cirugía plástica la temperatura es un factor de vital importancia puesto que sus
efectos sobre el colgajo pueden alterar de manera importante la viabilidad de éste (Fig.5).
El aumento leve de temperatura cutánea local puede producir una sustancial elevación
del flujo sanguíneo de la piel a través de cambios en el calibre y resistencia de los vasos y
modificaciones en la viscosidad de la sangre. Contrariamente, enfriamientos moderados,
frecuentes en la práctica quirúrgica, pueden actuar negativamente sobre la circulación del
colgajo. Por tanto, para minimizar adicionales fallos en la perfusión que pueden comprometer
la viabilidad del colgajo es necesario evitar el enfriamiento del colgajo en el paciente.
La temperatura afecta directamente el flujo sanguíneo en la piel: la elevación de la
temperatura provocará reducción del tono vascular o vasodilatación y disminución de la
viscosidad de la sangre mientras que la caída térmica, vasoconstricción y aumento de la
viscosidad. El aumento del flujo sanguíneo en la piel provocado por el incremento de la
temperatura no se debe al aumento del metabolismo9’ sino a vasodilatación refleja. No
obstante, no hay duda de la utilidad de la hipotermia’49 en la preservación temporal de tejidos,
órganos o colgajos libres (reimplantes clínicos realizados con éxito después de 33 horas de
isquemia a 40C antes de su revascularización).
De los factores que intervienen en la recuperación de los tejidos de períodos
transitorios de isquemia, los más trascendentes son su resistencia a la hipoxia y la capacidad
del sistema vascular para restablecer su flujo sanguíneo tan pronto como cesa el período de
isquemia. Sin embargo, in vivo y en el cuerpo íntegro, el enfriamiento puede dañar los tejidos
y el sistema corporal. La extensión del daño depende de la duración de la exposición y de la
intensidad del frío. Temperaturas de 18 o C. pueden causar efectos perjudiciales dependiendo
de la duración de la exposición- La lesión cutánea provocada por el frío es debida a sus
efectos en la microcirculación.
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El enfriamiento provoca vasoconstricción, reducción del flujo sanguíneo, de la
capacidad de deformidad eritrocitaria, aumento del hematócrito, de la viscosidad del plasma y
sangre, y una mayor predisposición a la formación de trombos, hipoxia local y acidosis. Si la
isquemia persiste, el endotelio de los vasos sanguíneos en el colgajo serán dañados por la
agregación y adhesión de las células blancas y otros elementos sanguíneos que obstruirán el
flujo sanguíneo. El peligro de sufrimiento del colgajo desaparece cuando se ha calentado
recuperando su temperatura normal y cuando se han establecido las nuevas conexiones
vasculares entre el colgajo y su lecho95.
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1.6. AUMENTO DE LA SUPERVIVENCIA DE LOS COLGAJOS
1.6.1. FENÓMENO DE AUTONOMIZACIÓN
El sufrimiento del colgajo es todavía uno de los principales problemas en cirugía
plástica82 y son incalculables los métodos empleados para asegurarnos su completa viabilidad
o disminuir el área de necrosis. Para su estudio se han ideado diversos tipos de colgajos que
nos proporcionan una necrosis cuantificable y suficientemente reproducible.
Aunque ninguno de dichos métodos, hasta la fecha, haya dado resultados plenamente
satisfactorios, sin embargo, está clinicamente demostrado que cuando un colgajo es realizado
en dos o más etapas, la supervivencia es más probable que al ser confeccionado en una única
cirugía. Este mecanismo empírico conocido con el nombre de fenómeno de demora’50 o
autonomización consiste en realizar la incisión de los bordes del futuro colgajo sin levantarlo
de su lecho, lo cual será llevado a cabo en un segundo tiempo. Existen múltiples teorías para
explicar el fenómeno de demora:
A.- A través de la reacción inflamatoria inespecífica e hiperemia reactiva, con
aumento del calibre de los vasos: la inflamación causa vasodilatación y neovascularización
pero no aumenta el aporte sanguíneo para aumentar la sobrevivencia puesto que la
vascularización no aumenta hasta pasados unos días’50.
B.- La isquemia ‘~‘~‘ estimula la neovascularización originando aumento del número
de arteriolas7 y capilares’9 a través de la liberación de la sustancia H de Lewis, la cual
aumenta la vascularización y desarrollo de colaterales en la base del colgajo’52, favoreciendo
la adaptación de los tejidos a la nueva situación ~.
C.- A través del acondicionamiento tisular a la hipoxia73. Con el fenómeno de
autonomización aparecen cambios temporales en la orientación de los vasos, lo cual no
significa aumento del tamaño ni del número de vasos, ni tampoco del flujo en el extremo del
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colgajo
D.- Fenómenos metabólicos’2’ y aumento de la actividad enzimática glicolítica: a partir
del tercer día del período de atraso se produce un aumento de los niveles de glucosa y de la
sobrevivencia’55 los cuales son máximos entre el 40 y los 120 días156 y vuelven a ser normales
a partir del 21 día’57.
E.- La sección de las fibras nerviosas simpáticas provoca la caída del tono basal y
apertura de las comunicaciones arteriovenosas aproximadamente entre el l0~ y 140 días,
condicionando que la temperatura en la superficie del extremo del colgajo que se irá a
necrosar sea tan alta como en su base. Esto es debido a que existe circulación a nivel de las
comunicaciones arteriovenosas pero no en la circulación capilar8, aunque durante las dos
semanas siguientes se cerrará las anastomosis.
Por otra parte, con la elevación del colgajo se establece un estado hiperadrenérgico
resultante de la liberación de catecolaminas en las terminaciones nerviosas de las fibras
simpáticas seccionadas. Este estado es máximo en las primeras 16 a 30 horas y causa
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constricción de los pequeños vasos y esfínteres precapilares con reducción del flujo nutriente
capilar’9. En contra de dicha teoría’2’ algunos autores sostienen que la simpatectomía no
provocaría el fenómeno de atraso porque su efecto sería inmediato mientras que la
autonomización no mejora la circulación durante las primeras 48 horas’50. La denervación
ocurre 18 - 30 horas después de la cirugía comenzando por los grandes vasos; las arteriolas
musculares permanecen normales a las 24 horas.
El vasoespasmo traumático tampoco seria la causa de la deficiencia circulatoria puesto
que el llenado de colorante sería mucho menor al principio y sin embargo nunca fue mayor de
1 cm. en ratas, conejo y cerdo’50. Finalmente, aunque los bloqueadores alfa adrenérgicos
aumentan la sobrevivencia de manera estadísticamente significativa no lo hacen de manera
tan consistente como la autonomización 50
F.- Disminuye la respuesta de los neutrófilos a la isquemia, con disminución de los
productos de los neutrófilos y de la actividad oxidante tisular. A las 48 horas los productos de
la peroxidación de lípidos se encuentran elevados en el extremo distal del colgajo’58.
G.- Aumento de la producción de metabolitos del ácido araquidónico’9, con alteración
del normal equilibrio entre PGE
2 y PGF2 alfa, y un marcado aumento del vasoconstrictor
TXA2 que durante el período de demora sufre un progresivo descenso de sus niveles hasta lo
normal’
59. La elevación de un colgajo 24 horas antes de un episodio de isquemia aumenta
significativamente su sobrevivencia. La observación de los niveles en plasma de TXB
2,
metabolito estable del TxA2, mostró que estos se encuentran más elevados en los colgajos
agudos que en el control’
60.
La cirugía del colgajo cutáneo en dos etapas o autonomización quirúrgica es el único
medio seguro de aumentar la sobrevivencia del colgajo aunque tiene los riesgos y los costes
inherentes a cualquier procedimiento quirúrgico’52 y su efectividad requiere del uso de
colgajos cutáneos estrechos que sean paralelos a los vasos sanguíneos mayores72.
Existen otros métodos alternativos no sólo para prevenir el sufrimiento del colgajo
sino también para tratar el compromiso circulatorio evidente que, en mayor o menor grado,
finalizaría en la pérdida. Estos métodos pueden ser físicos, biológicos y químicos.
1.6.2. OTROS MÉTODOS DE AUMENTO
La expansión cutánea se consigue mediante el llenado gradual con suero fisiológico
de un implante de silicona colocado en el plano subcutáneo. Los colgajos cutáneos
expandidos mostraron un aumento significativo en el área de piel viable 10 días después de la
colocación comparado con el control’61, aunque no hubo diferencia significativa entre los
colgajos expandidos y los autonomizados7t”62. El mecanismo por el cual la expansión aumenta
la vascularización continúa desconocido aunque éste puede ser debido a fuerzas físicas
asociadas a la acción de la expansión que actuarían como estimulo para la angiogénesis’62, es
decir, combinaría los efectos de la autonomización con el aumento de la densidad del flujo de
nutriente provocado por la expansión progresiva. Estos efectos también se producen en la
expansión rápida de manera que no hubo diferencias entre los colgajos sometidos a expansión
lenta o rápida163.
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La sobrevivencia de los colgajos puede ser aumentada mediante acondicionamiento o
entrenamiento con oxígeno hipobárico 2 horas al día durante dos semanas antes de su
realización. Los más altos niveles de sobrevivencia no se deberían a cambios morfológicos o
funcionales en la vascularización sino a la adaptación metabólica celular al estado
hipobárico’~t El precondicionamiento isquémico también resulta en una disminución
significativa de la necrosis del colgajo muscular84, si bien este efecto no aparece hasta el 30
día de entrenamíentotmt Mediante la técnica de autonomización con sutura podemos provocar
dicha isquemia y realizar una autonomización no quirúrgica a través de la interrupción de la
circulación en el perímetro distal del colgajo de piel previsto’52.
Los beneficios del fenómeno de autonomización pueden ser reproducidos con el
mismo nivel de sobrevivencia con el láser de argón (tunable dye laser) utilizado en el modo
hemocoagulante (no corte)’65. Aunque con el láser de baja energía no se han observado efectos
beneficiosos en los colgajos en los modelos en rata y cerdo’66, la irradiación con láser diodo
aumenta la sobrevivencia mediante proliferación vascular y aumento del flujo sanguíneo6’
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incluso en aquellos de baja energía
La radioterapia5’ parece no tener efectos significativos en la sobrevivencia del
colgajo aunque si provocó disminución del peso de colgajo comparado con el control’69’70.
La estimulación eléctrica del colgajo cutáneo aumenta su sobrevivencia tanto en
animales de experimentación”’ como en humano52, reduciendo el estasis y el edema, y
aumentando el rellenado de los capilares’72. Por otra parte, la estimulación eléctrica
transcutánea determina un mejor aporte sanguíneo local y cicatrización de las heridas gracias
al bloqueo simpático. La energía electromagnética’73 pulsada no mostró efecto en la
sobrevivencia del colgajo.
Los colgajos cutáneos en ratas expuestas a estrés ambiental presentaron un aumento
significativo de la sobrevivencia comparada con la de animales acostumbrados a su nuevo
ambiente por una semana. Esto puede ser justificado por el efecto antiinflamatorio ejercido
por la elevación en plasma de corticosterona inducida por estrés”4. Sin embargo, el estrés
provocado por vibraciones produce una disminución en el flujo sanguíneo a nivel de la
‘‘5
microcirculación de la piel, probablemente por actividad nerviosa simpática
El condicionamiento por estrés provocado por los golpes de calor (45 0C por 30
mm.) y recuperación. La respuesta al golpe de calor es una forma básica de respuesta celular
al estrés que aparece a partir de una temperatura de 45 0C. Cuando se cultivan células de
organismos expuestos a niveles suprafisiológicos de calor, estas responden sintetizando un
número de proteínas altamente estables conocidas como proteínas de golpe de calor. Estas
proteínas ofrecen a la célula o al organismo una ventaja en la sobrevivencia sobre el control.
El condicionamiento por calor activaría un mecanismo latente en todas las células que llevaría
a las células o al colgajo experimental a sobrevivir mejor al estrés del modelo de colgajo
76
agudo
El tratamiento con Oxigeno hiperbárico (HBO) aumenta el porcentaje del área
sobreviviente del colgajo cuando administrado 48 horas antes, durante o inmediatamente
después de la elevación del í6§177~ HBO en los días 0-3 postoperatorio, aumenta
significativamente todos los parámetros de fuerza en la herida del colgajo isquémico hasta el
10 día de cicatrización, sin embargo, cuando el tratamiento es continuado hasta el 90 día, el
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efecto positivo sobre la cictrización de la herida es abolido”8. Si la aplicación de HBOprovoca un aumento de la sobrevivencia de 30 a 39%, la combinación de pentoxifilina y de
oxígeno hiperbárico proporciona un efecto sinérgico y una elevación hasta el 86%”’.
El tratamiento con HBO de los colgajos libres preservados a 24 0C antes de ser
transplantados como después de la cirugía aumento de manera significativa su
sobrevívencia179. El aumento de la sobrevivencia parece ser debido a un efecto sistémico ~ no
local, mejorando la perfusión microvascular’8’ sin tener efectos sobre la cicatrización de la
herida incisional”8.
La elevación de la temperatura (estudiada en el capítulo anterior) produce
beneficiosos efectos sobre la circulación del colgajo mediante vasodilatación y apertura de las
conexiones arteriovenosas por súbita caída del tono simpático y disminución de la viscosidad
sanguínea aumentando la sobrevivencia del colgajo2’.
En caso de congestión venosa puede ser de gran utilidad la aplicación de sanguijuelas
en el colgajo, especialmente en el colgajo de areola en la cirugía mamaria ‘82•
• Autonomizacion farmacológica
Partiendo de éstas experiencias, es de suponer que si llegásemos a controlar con
precisión todos los mecanismos de la autonomización podríamos llevarla a cabo sin
intervención quirúrgica a través de métodos químicos’5’.
Muchos son los fármacos investigados, tanto en estudios experimentales como
clínicos, con el propósito de salvar la totalidad de un colgajo. Con nuestro conocimiento
actual de la fisiopatología del colgajo podemos afirmar el origen multifactorial de las
alteraciones que sufre: vasoconstricción, agregación plaquetaria, activación leucocitaria con
producción de radicales libres oxigenados y liberación de proteasas, disminución de la fluidez
de los eritrocitos y edema del endotelio microvascular’83. La elección de los fármacos
experimentados se basara, entonces, en el tratamiento de cada uno de los mecanismos que
intervienen.
1.6.3. SUSTANCIAS CON EFECTOS NEUROLÓGICOS
En la década de los años setenta el interés se centró, principalmente, en el papel del
sistema nervioso simpático y su control sobre el tono basal de los vasos sanguíneos como
mediador del mecanismo de autonomización’9. Los transmisores adrenérgicos y drogas
simpático miméticas pueden provocar tanto excitación como inhibición de la contracción del
músculo liso, dependiendo de la localización, de la dosis y de la catecolamina involucrada.
Ahlquist (1948)184, propone los términos receptores alfa y beta para los lugares en el músculo
liso donde las catecolaminas actúan. A nivel del músculo liso vascular tienen mayor
importancia los receptores alfa 1 y alfa 2. El primero, postsináptico, es responsable de los
mecanismos de excitación, y el segundo, presináptico, inhibe la liberación del
neurotransmisor.
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La adrenalina produce una potente vasoconstricción en los vasos de resistencia
precapilar de la piel, mucosas y riñones, al tiempo que una acentuada constricción del sistema
venoso’ mientras que la dopamina, neurotransmisor adrenérgico central y precursor
metabólico inmediato de la noradrenalina y adrenalina, bloquea los plexos terminales de las
neuronas periféricas noradrenérgicas suprimiendo la piloerección ‘1 Apartir de estos
conocimientos las investigaciones se centraron en aquellas drogas con acción antagonista
directa o bloqueadora del sistema simpático.
La isoxsuprina ha sido la amina simpaticomimética más estudiada y con la que se
obtuvo experimentalmente la viabilidad completa de los colgajos de piel aplicada 13 días
antes y durante los 7 días posteriores a la cirugía’85486. Finseth y Adelbert’87’88 fueron losprimeros en utilizar esta droga con éxito en trabajos clínicos. Sin embargo, con la misma
droga, otros autores no consiguieron aumentar la supervivencia de los colgajos’89’92’242. La
diferencia en los resultados posiblemente sea debida al tipo de técnica anestesia empleada’93.
Por otra parte, aumenta y acelera la neovascularización del colgajo en la rata64, así como su
aplicación parenteral una hora antes y cada cuatro horas durante 24 horas después de la
cirugía restaura la alteración de la circulación de un colgajo sobrepuesto experimentalmente a
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un hematoma
La fenoxibenzamina, bloqueador alfa adrenérgico sin actividad antagonista intrínseca,
actúa sobre los colgajos de piel aumentando significativamente su supervivencia’87. Con la
aplicación de 1 mg/kg/día vía enteral en ratas se obtiene un aumento del 22% sobre el grupo
control ‘~ efecto no siempre constatado42. Mientras que la timoxamina, quizás porque el
bloqueo de esta droga es de acción corta’90, no presenta ningún efecto positivo.
El propanolol, beta-bloqueante no selectivo y sin actividad simpaticomimética
intrínseca, no aumenta la viabilidad de los colgajos’92, sin embargo, inyectado en la base del
colgajo de la rata 2 o 3 veces al día durante 6 días, mejoro significativamente su
sobrevivencia’95.
En relación a los deplectores adrenérgicos centrales, Aarts82 refirió que la guanetidina,
representante de las sustancias que deprimen la función de los nervios adrenérgicos y
antihipertensivo central, bloquea el sistema nervioso simpático periférico y produce
vasodilatación durante 5 días, obteniéndose resultados favorables en el colgajo sin efectos a
nivel sistémico. En la oreja del conejo disminuye el edema y la costra del colgajo, eleva la
temperatura, aumenta la neovascularización y el área sobreviviente comparada con la de la
oreja contralateral no tratada, sin embargo, se obtiene un menor aumento que con la
hidralazina y fenoxibenzamina’87. La regitina mejoró de manera significativa la
sobrevivencia, sin embargo, propanolol y regitina juntos no incrementaron el resultado por
separado’95. La reserpina es un antihipertensivo que provoca deplección de las reservas de
catecolaminas en varios órganos185 y que, al igual que la hidralazina, aumenta la
supervivencia del colgajo posiblemente por una acción arteriolar precapilar’87’2.
Investigando la participación del sistema colinérgico en la transmisión neuromuscular,
Euler y Hedquivist’96 comprobaron que í0g/ml de atropina (bloqueador colinérgico
muscarinico) no elimina la respuesta a la estimulación nerviosa ni el efecto directo sobre el
músculo de la noradrenalina y la prostaglandina E
1.
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La influencia de los nervios sensitivos en el control vascular y en las anastomosis
arteriovenosas del colgajo es controvertida: aunque se obtiene un considerable aumento de la
sobrevivencia del colgajo cuando se combina los efectos de capsaicin con el retraso
quirúrgico del colgajo no sucede lo mismo cuando éste no es realizado’97 ‘9~ sin embargo, la
aplicación tópica aumento significativamente la sobrevivencia del colgajo dorsal en ratas’99.
La serotonina liberada por las plaquetas contribuye en la patogénesis del vasoespasmo
en el colgajo. Su efecto vasoconstrictor es bloqueado por los antagonistas de los receptores de
la serotonina, LY53857 y ketanscrin, pero no por el antagonista alfa adrenérgico prazosín.
La vasoconstricción es acentuada en presencia de la L-arginina, inhibidor de la síntesis del
derivado endotelial óxido nítrico, pero no por un inhibidor de la ciclooxigenasa como la
indometacina. La serotonina endovenosa disminuye el flujo capilar, efecto completamente
bloqueado mediante tratamiento previo con LY53857 sin embargo prazosín, dazmegrel y
5Q30741 no tienen efectos significativos a las dosis utilizadas. Sergolexole o LY53857
tampoco aumentan el flujo capilar~ significativamente.
En los colgajos en cerdos la aplicación intramuscular de ketanserin y anestesia con
pentobarbital, iniciando el tratamiento tanto 2 días antes como 30 mm. después de la
elevación del colgajo, aumenta la sobrevivencia’6’ de igual manera que la inyección
subcutánea en el colgajo tubular de piel en ratas0’. En experimentos clínicos una única dosis
disminuye la duración de la paralización del flujo capilar inducido por frío (vasoespasmo) y
aumenta la velocidad de las células sanguíneas202.
La clorpromacina inyectada subcutánea en el abdomen en el pre y postoperatorio no
aumentó la sobrevivencia del colgajo203. Realizada la aplicación 30 mm. antes hasta 14 días
después se obtiene la sobrevivencia de casi todo el colgajo dorsal de la rata, mientras que en
el grupo control la necrosis alcanzaba el 48%2~. Angel, 1989205 utiliza vía intraperitoneal 15
mg/Kg. de peso logrando una disminución de la necrosis del colgajo dorsal de la rata de
36.5% a 27.3% con respecto al grupo control. También demuestra, mediante la fluoresceína,
un incremento importante del flujo sanguíneo nutriente en el interior del colgajo, pero no
entre los niveles de ATP.
1.6.4. ANESTÉSICOS
Según Petterson y Akerman’93, la diferencia en los resultados obtenidos con las
diferentes drogas posiblemente sea debida al tipo de técnica anestésica empleada. El éter y los
barbitúricos tendrían diferentes efectos sobre la vascularización del colgajo y, por lo tanto,
sobre su sobrevivencia. Compararon los efectos de la anestesia local con solución de
ketocaína, pentobarbital intraperitoneal, éter inhalatorio e infiltración de prilocaina sódica.
Los animales anestesiados con solución de ketocaína obtuvieron supervivencia del 71% en
comparación con los otros métodos, que quedaron en una banda entre el 41% y 53% de
supervivencia recordando que cualquiera de las técnicas disminuye extremadamente su
porcentaje si fuera asociada a la técnica substancias vasoconstrictoras (adrenalina).
Los anestésicos locales con epinefrina 206207 en concentraciones de hasta 1:400.000
demostraron aumentar significativamente la pérdida en los colgajos autonomizados 208.209 y,
sin embargo, no demostraron efectos nocivos, incluso a concentraciones menores a 1:100.000,
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en los colgajos no autonomizados. Gherardini2’0 estudia el efecto de la lignocaina en el
colgajo dorsal de rata comprobando mediante doppler láser cutáneo el aumento del flujo
celular sanguíneo.
Los efectos de los anestésicos generales inhalatorios sobre los colgajos de piel
fueron investigados por Sundell2”. Comparando los efectos del halotano, metoxifluorano y
éter, verifica que con el primero, los colgajos toman un aspecto cianótico, con el éter, hay
hiperemia y, finalmente, con el metoxifluorano, hay palidez. Afirma, incluso, que con el uso
del éter hay un aumento de las catecolaminas circulantes y de la actividad suprarrenal.
Dohar obtiene una sobrevivencia del colgajo de 79.4% con isofluorane, 29.4% con
oxido nitroso, 28.6% con hiperoxigenación, mientras que el control presentó sólo el 42.0%.
El aumento con isofluorane fue independiente de la PO
2, PCO2, HCO3, nivel de respiración,
balance ácido base, presión sanguínea, pulso y temperatura”
2. También comprueba que el
óxido nitroso disminuye el efecto de isofluorane22, puesto que la aplicación conjunta de
isofluorane y óxido nitroso proporcionó una sobrevivencia del 54.9% mientras que la del
control fue 28.6%.
1.6.5. DERIVADOS DE ÁCIDO ARAQUIDÓNICO
La utilización de prostaglandinas e inhibidores de los derivados del ácido araquidónico
(AA) abre una estimulante vía para la comprensión de la fisiología de los colgajos al tiempo
que nos permite manipular el complejo equilibrio entre estas sustancias con la finalidad de
aumentar su supervivencia (Fig.5).
Zachary2’3 estudia la relación de los derivados del ácido araquidónico en el rellenado
distal del colgajo con colorante y, posteriormente con Emerson y Sykes2’t investiga el efecto
de PGI
2 exógena
2’5.
Sasaki y Pang26 demostraron experimentalmente la participación de las PGs en la
viabilidad de los colgajos y su mecanismo de acción.
• Farmacología
Vida media. La actividad de las PGs es muy corta. El 95% de las PGs infundidas fueron
retiradas de la circulación a través del lecho pulmonar. Por otra parte, ninguna de las PGs E
1,
E2, F2 alfa, perdieron actividad si eran mantenidas en la sangre durante 2 minutos~’
7. La PGE
endógena tiene una vida media biológica, en la sangre, referida en índices de 30 segundos y 3
minutos218. Mientras tanto, el efecto dilatador de POE
1 persiste por mas de 1 hora después de
que la infusión haya sido interrumpida
219. Es más estable en solución salina y solución salina
tamponada a 370 C y un pH entre 4.5 y 4.7 respectivamente, de manera que el 25%
permanece a los 32 días mientras que el 95% es degradada con un pH 7.4 en 14 días220.
Vías de administración y dosis. Los efectos varían en duración, intensidad y localización
dependiendo del tipo de prostaglandina, la dosis empleada29’22’ y la vía de administración:
219. 221, 224 — 89 221 224intraarterial222 223, endovenosa o topíca
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Complicaciones. 5ing225 estudia 34 pacientes, durante un período de 3 años, tratados con
bajas dosis de PGE: ( menor de 0.01 mcg./Kg./min.) oral o endovenoso: 53% presentan
complicaciones asociadas con el tratamiento del ductus en la enfermedad congénita cardíaca,
mientras que 14 pacientes presentaron más de una complicación.
Complicaciones mayores en 9 neonatos: enterocolitis necrosante: 7, bradicardia y apnea:
5, convulsiones: 1, hemorragia: 1. La alta incidencia de complicaciones es similar tanto en
bajas como en altas concentraciones oral o endovenosas, por lo que el uso de prostaglandinas
en cualquier forma ha de ser sumamente cautelosa.
• Prostaglandinas y autonomización
Las células traumatizadas durante la confección de un colgajo de piel sintetizan
prostaglandinas con acción vasoconstrictora y agregantes plaquetarios como la PGF
2 alfa y el
TxA~ 89 12,216,226
Dado que la PGE1, PGE2 y la PGI2 poseen acción vasodilatadora y capacidad
antiagregante plaquetario es razonable pensar que el balance de este sistema esta abierto a la
manipulación farmacológica’
9. El fenómeno de autonomización de los colgajos puede ser
provocado tanto a través de la utilización de las propiedades de unos derivados del ácido
araquidónico como por la inhibición de otros.
• PCE
La PGE
1 produce vasodilatación en los vasos periféricos y disgregación plaquetaria
similar a la PGI2 y ha sido utilizada con éxito en animales y en el ser humano
227. Se ha
encontrado una moderada correlación entre los niveles de PGE
2 y la sobrevivencia del colgajo
y entre la flexibilidad de las células rojas y la cantidad de colgajo sobreviviente. Sin embargo
no ocurre lo mismo con la agregación plaquetaria y el porcentaje de colgajo que sobrevive228.
Sus efectos, como los del resto de los derivados del ácido araquidónico dependen de la
vía de administración y de la dosis.
La administración intraarterial de PGE
1 proporciona aumento de la sobrevivencia del
colgajo tanto en trabajos experimentales como clínicos229. La infusión endovenosa de PGE1 en
colgajos experimentales en conejo mostró un efecto bifásico en el flujo sanguíneo: bajas dosis
de PCE1 (3 mcg./Kg./hora) aumenta el flujo sanguíneo en la línea crítica de llenado de
colorante
230 probablemente por la inhibición de la liberación de transmisores por la
terminación adrenérgica’96. De manera contraria, cuando la dosis es alta (20 mcg./Kg./hora)
decrece la línea crítica de llenado de colorante230 y concentraciones por encima de 100
mcg./ml originan ligera contracción de los vasos deferentes y aumento de respuesta a
Qis
estímulos nerviososm Para estudiar el efecto dosis respuesta Forrest y col. utilizan la
administración endovenosa en el cerdo de PCE, a las dosis de 0, 25, 50, 100 o 300 ng/kg/mm
comenzando 30 mm antes y aplicado durante 6 horas, obteniendo aumento del flujo capilar
en el colgajo de piel pero no en la distancia de perfusión ni en el aumento de su
231
sobrevivencia
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En humano, PGE, endovenoso induce un aumento considerable dosis dependiente del
flujo sanguíneo femoral, con un máximo de 68% después de 4Omcg de PGEI, y 79% después
de 60mcg en voluntarios sanos. En pacientes con enfermedad oclusiva periférica, se obtuvo
un máximo de 60% con 20 mcg, 128% después de 40 mcg y 161% tras 60 mcg232.
Esta respuesta bifásica puede ser explicada a través de la hipótesis de que bajas dosis
de PGE, producen vasodilatación selectivamente en vasos contraídos próximos a la línea
crítica marcada con colorante en el colgajo y aumenta el flujo sanguíneo en la región; al
mismo tiempo, altas dosis producen vasodilatación en todos los vasos periféricos ocasionando
hipotensión y disminución del flujo sanguíneo en toda la piel, incluyendo el colgajo230.
La aplicación tópica de PGE
1 en los vasos mesentéricos y cremastéricos en el ratón
condiciona una reducción de la respuesta a la NA que persiste algún tiempo después de que el
efecto vasodilatador directo haya desaparecido
89.
Con dosis de 1,0 a 10 mcg. se observa dilatación de arteriolas, metarteriolas y
esfínteres precapilares. Asociada a esa vasodilatación, fue visible un aumento de la velocidad
del flujo sanguíneo y la aparición de un mayor número de capilares funcionantes. La duración
de la respuesta dilatadora varia directamente con la dosis de PG administrada. En la dosis de
10 mcg. hay una respuesta vasodilatadora de 346 segundos con la PGE
1, de 200 segundos con
la PGE2 y 117 segundos para la PGA1
221.
Sawada, 1990, utiliza gel de silicona sobre el colgajo sin alterar la sobrevivencia, sin
embargo, esta aumenta considerablemente cuando el gel contiene PGE, que será liberada de
manera continua. Obtiene el mismo resultado cuando coloca el gel a modo de dreno bajo el
colgajo233 en la zona previa al área prevista de necrosis234. La aplicación tópica mediante
jonoforesis también aumenta la sobrevivencia235.
La administración de PGE
1 por más de 1 hora tras la cirugía, de manera continua,
utilizando el sistema de liberación de droga mediante gel de silicona, de forma transeutánea,
con inyecciones tópicas sobre la zona crítica del colgajo o de forma intermitente
intraperitoneal aumenta la sobrevivencia de los colgajos236.
Aunque estos resultados positivos se obtienen sólo cuando el tratamiento se instaura
durante las 3 primeras horas237. Por último, la aplicación tópica del análogo de PGE
2 en el
colgajo en isla durante el proceso isquemia reperfusión23t aumenta la sobrevivencia delcolgajo en conejos de 3% a 86%.
• PCI
2
La administración exógena de PGI2 puede mejorar significativamente la supervivencia
del colgajo posiblemente por superar los efectos del TxA2 liberado localmente215 y pormodificaciones en la distribución del flujo sanguíneo tisulat39, relajando la musculatura lisa
arteriolar222 y aumentando la sobrevivencia del colgajo isquémico240.
Los estudios experimentales pusieron de manifiesto que la formación de PGI
2
comienza a aumentar en el cuarto día lo que indicaría que el aumento hemodinámico que
ocurre después de la autonomización es causado por la PGI2. El pico de formación de PGI2
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una semana después de la cirugía se correlaciona bien con los estudios que señalan un flujo
sanguíneo máximo una semana después del procedimiento, momento en el que los valores de
epinefrina son mínimos y la actividad metabólicaes máxima24’.
Aunque Forrest y col. 23’ no obtienen aumento de la sobrevivencia del colgajo en el
cerdo con la administración endovenosa de PGI
2 (0.5, 10, 25 ó 75 ng/kg/mm) comenzando 30
mm antes y aplicado durante 6 horas, los resultados de la utilización de PGI2 o de sus
análogos sintéticos es dosis dependiente. De igual manera que la PGE1 y PGE2, bajas dosis de
PGI2 aumentaran la sobrevivencia del colgajo mientras que altas dosis tienen el efecto
~39
contrario-
La PGI2 también puede ejercer una función preventiva de la oclusión vascular por
trombos plaquetarios que se forman en el período inmediato después de la anastomosis
microquirúrgica
242. Sintetizada a partir de los hilos de sutura inhibió la agregación plaquetaria
y la formación de trombosis sin afectar la interacción cooperativa de las plaquetas con la cara
subendotelial de la pared expuesta del vaso, necesaria para la hemostasia y curación2’8.
• Análogos estables de la PCI
2
Iloprostol eleva la sobrevivencia del colgajo de 20 a 90 % sin mostrar efectos secundarios
aparentes- aumentando la perfusión tisular y previniendo el edema inducido por mediadores
y el vasoespasmo. Los efectos microvasculares a dosis no hipotensoras incluyen
vasodilatación a nivel de las arteriolas y vénulas sin cambios en la permeabilidad
microvascular, aumento del número de capilares perfundidos por cm
2, prevención del
espasmo vascular y de la isquemia capilar causada por LTD
4
24t También antagoniza
significativamente el aumento de la permeabilidad venosa inducida por la histamina,
serotonina, bradiquinina y reperfusión después de 30 mm de 24S~
En el fenómeno isquemia reperfusión se obtiene una completa sobrevivencia del colgajo
cuando es aplicado en perfusión de lavado con infusión sistémica continua comparada con
sólo perfusión de lavado, sin embargo, su empleo en el modelo de colgajo de piel en rata esta
limitado por sus efectos hipotensores246.
El beraprost sódico247 y el ciprostene”5 mostraron un efecto significativamente positivo en
el aumento de la sobrevivencia del colgajo
• Bloqueadores del tromboxano A
2
Evidencias experimentales han demostrado que ciertos tipos de metabolitos del A.A. son
importantes en determinar el flujo sanguíneo en colgajos agudos. Siendo el TXA2 apuntado
como principal causa de disminución de la supervivencia del colgajo e isquemia progresiva de
la dermis 239.240 la inhibición de su síntesis nos permitirá aumentar la viabilidad de la piel del
colgajo 87.97.213.215.216,239,248• Los niveles de POs cambian significativamente durante la elevación
del colgajo: los niveles de TX después de cuatro horas de isquemia estaban significativamente
disminuidos en el periodo postisquémico en aquellos colgajos elevados 24 horas antes de la
isquemia comparados con aquellos sometidos a isquemia agudamente los cuales presentaron
niveles mucho mayores de TX que en los colgajos control no isquémicoslW.
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Las prostaglandinas e inhibidores de la síntesis de TxA2 como el imidazol
2’6o el UK-
38,485 240,249 aumentaran el flujo sanguíneo cutáneo, la penetración de fluoresceína y la
extensión de la superficie superviviente de la piel del colgajo
El aumento de la sobrevivencia se da en caso de isquemia arterial total tanto como en
la isquemia parcial venosa, no habiendo diferencia entre la aplicación del tratamiento al
comienzo o al final del episodio isquémico250. Estos resultados se explican por la disminución
de la relación tromboxano-prostaciclina lo cual proporcionaría un efecto antiagregante
plaquetario que evita la trombosis en la microcirculación. Por otra parte, es probable que
también intervengan en los mecanismos relacionados con los radicales libres2S~
El ridogrel es otro inhibidor de la síntesis y bloqueador de los receptores de TX. Su
aplicación intraperitoneal inmediatamente en el preoperatorio de Smg/Kg proporcionó
protección contra la necrosis252, previniendo las alteraciones de la perfusión y aumentando el
‘53flujo de plasma y glóbulos rojos en la porción distal del colgajo en corderos-’
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1.6.6. INHIBIDORES DE LA SÍNTESIS DE DERIVADOS DEL A.A.
• Antinflamatorios no esteroideos
Los agentes antiinflamatorios no esteroideos (AIINE) (Fig.5) bloquean la acción de la
ciclooxigenasa por lo que interfieren con la síntesis global de endoperóxidos, prostaglandinas,
PGI2 y TXA2. Esta inhibición puede ser irreversible, como en el caso de la aspirina o
reversible, como ocurre con otros AJNE. Tanto la aspirina como la indometacina inhiben la
‘54
formación de POs desde el AA, de ahí su efecto antiinflamatorio-’
La aspirina inhibe la ciclooxigenasa en las plaquetas de forma irreversible mientras
que su efecto sobre las células de la pared vascular es de aproximadamente 24 horas. El efecto
sobre las plaquetas en circulación en el momento de la administración no altera la duración de
su vida media, aproximadamente de 10 días, mientras en la pared vascular es rápidamente
superado en cerca de 24 horas, cuando las células endoteliales pueden recuperar la enzima
ciclooxigenasa y entonces sintetizar PGI2. Bajas dosis de aspirina (50 mg/día durante 7 días)
también produjo una inhibición mayor del 90% de la producción de TxB2 así como
disminución por debajo de los niveles perceptibles de 6-keto-PGFí alfa’48
Bajas dosis de indometacina son suficientes para bloquear la síntesis de POE
aumentando la respuesta vascular, mientras que dosis mas altas disminuyen esta respuesta255.
También reduce la vasodilatación inducida por antígenos aumentando la extravasación de
plasma, acumulación de leucocitos y liberación de histamina”’. El pretratamiento con
indometacina potencia suavemente el exudado vascular inducido por bajas dosis de
256
antígeno o el provocado por el compuesto 48/80 (secretagogo de los mastocitos)257; de la
misma manera puede reducir la permeabilidad microvascular inducida por la isquemia
repetida258.
El ibuprofen es potencialmente un poderoso y eficaz agente terapéutico en el
tratamiento de colgajos en estado critico de isquemia259 y su administración en el
postoperatorio aumento la sobrevivencia del colgajo en ratas260.
El diclofenaco en el preoperatorio disminuye el dolor postoperatorio inhibiendo la
síntesis de prostaglandinas (mediadores del dolor), principalmente la PGE,. La intervención
provoca aumento de la producción de PGI
2 pero no modifica los niveles de TXA2 en el grupo
de control, por lo que la balanza entre PGI2 (previene el sangrado) y TXA2 (favorece el
sangrado) cambia en favor del TXA2 en el grupo tratado con diclofenaco. Esto puede explicar
porque la terapia con diclofenano no aumenta la tendencia al sangrado
261: aunque produce
mínimo aumento en los tiempos de protrombina y tromboplastina parcial no altera de forma
significativa los factores de coagulación ni potencia el efecto del acenocumarol o
fenfrocumon262. Por otra parte, aumenta in vivo la liberación de histamina, exudación de
plasma y la migración leucocitaria provocadas por el compuesto 48/80 lo cual es prevenido
por la administración local de PGE2 (3OnM)257
Altas dosis intramusculares de ketorolaco no fueron eficaces para aumentar la
sobrevivencia del colgajo randomizado de piel en la rata cuando iniciado en el período
postoperatorio inmediato263.
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• Corticoides
Las drogas antiinflamatorias esteroideas inhiben la liberación del A.A. mediante el
bloqueo de la enzima fosfolipasa, por lo que impiden la formación de los derivados de las dos
vías metabólicas del A.A.: prostaglandinas y leucotrienos (Fig.5).
La dexametasona no altera significativamente la distribución relativa de los
fosfolípidos de la membrana, sino que debe de provocar cambios en la composición de ácidos
grasos. Hay un aumento de los saturados y monoinsaturados y una disminución de los
poliinsaturados. Tampoco reduce la liberación de A.A a pesar de que la producción de PGs
queda reducida en un 50%. Probablemente la acción de los glucocorticoides se base en la
remodelación de la membrana264 y, su efecto sobre el colgajo, en la disminución de los niveles
de neutrófilos’74.
La prednisolona sistémica reduce, de forma importante, la formación de edema y la
intensidad de respuesta inflamatoria265, tanto del exudado vascular como de la acumulación de
PMNL256 . La utilización peroperatoria de prednisolona y oxigeno hiperbárico aumenta la
sobrevivencia del colgajo en un 30 y 36% respectivamente, siendo más eficaces solos que
cuando se utilizan combinados266 . Lo mismo ocurre con la prednisolona y el alopurinol, que
en ambos casos se observa un aumento de la sobrevivencia de los colgajos aunque se obtiene
mejor resultado con el uso aislado del corticoide 2I3.265,267~
1.6.7. VASODILATADORES Y ANTIACRECANTES PLAQUETARIOS
La nitroglicerina es un potente dilatador de la musculatura lisa arterial y venosa de
probada eficacia en el aumento de la viabilidad de los colgajos268. Su utilización percutánea en
el postoperatorio en ratas- o aplicada en el preoperatorio durante 1 h. en ratas y cerdos270
aumenta la sobrevivencia del colgajo de piel, sin embargo, mediante la utilización de una
membrana semipermeable, su uso transdérmico no ocasiona la significativa mejora obtenida
con sólo la membrana’77, ni la combinación con alopurinol aumenta la sobrevivencia obtenida
por separado269. Por otra parte, la inyección en vena, 30 mm antes y 30 mm después de la
elevación mejora el flujo sanguíneo en el colgajo al tiempo que la eliminación del contraste27’.
Finseth y Adalbert con la intención de producir vasodilatación local investigaron el
efecto de la histamina, que relaja intensamente la musculatura lisa de los vasos de menor
calibre, sin encontrar aumento significativo en la supervivencia del colgajo’87. En un trabajo
clínico fueron aplicadas intradermicamente dos mediadores vasoactivos, histamina y PGE
2
para estudiar la respuesta de la microcirculación cutánea: ambos mediadores produjeron
hiperemia con marcada aceleración en el flujo sanguíneo cutáneo. La diferencia de las
respuestas en los diferentes sujetos no fue sustancial, en panicular en lo que se refiere a la
cinética de la disminución de la hiperemia, mientras que las diferencias más importantes
estribaron en el tiempo de la máxima repuesta, duración de ésta y coeficiente de decadencia
de la hiperemia
272.
El naftidrofuril. de acción vasodilatadora, administrado intraperitoneal en el
preoperatorio no proporciona disminución de la necrosis distal del colgajo en ratas273, sin
embargo, utilizado durante diez días por la misma vía se logra disminuir la necrosis274. El
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dipiridamol aumenta la sobrevivencia a través de la acción vasodilatadora y la
neovascularización inducida por la droga275. La fentolamina también aumenta de la‘76
sobrevivencia del colgajo-
Si la disminución de la sensibilidad plaquetaria a la prostaciclina puede ser
considerada entre los factores de riesgo para la formación de trombosis en el colgajo277, es
lógico pensar que las sustancias con capacidad antiagregante plaquetaria puedan intervenir
favorablemente en la viabilidad de los mismos. El magnesio tiene efecto anticoagulante,
activa todas las enzimas que catalizan la transferencia de fosfato del ATP a un receptor de
fosfato o de un compuesto fosforilado a ADP. A nivel neuromuscular interfiere el sistema de
transporte que introduce calcio en el terminal nervioso y el proceso de liberación de
acetilcolina278. Por su potente acción antiagregante ha sido utilizado con éxito en la
prevención de la trombosis en las anastomosis microquirúrgicas279.
Contrariamente a aquellos trabajos que no consiguieron demostrar ningún efecto en la
sobrevivencia de los colgajos’92, la heparina sistémica podría aumentar la tolerancia a la
oclusión venosa y elevar significativamente la sobrevivencia del colgajo después de la
reperfusión280 . La aplicación tópica mediante gel de silicona en el área que va a necrosar
consigue un aumento significativo del área sobreviviente28’. Este mismo aumento se obtuvo en
colgajos de conejos albinos premedicados con sulfato de atropina y anestesiados con éte?82
1.6.8. FÁRMACOS CON ACTIVIDAD HEMORREOLÓCICA
1.6.8.1. PENTOXIFILINA
La pentoxilfilina es un fármaco del grupo de las metilxantinas derivado de la
teobromina con actividad hemorreológica capaz de mejorar las propiedades del flujo
sanguíneo’~~ aumentando la deformabilidad del eritrocito a través de la elevación de su
contenido de ATP283. Como la viscosidad de la sangre no sólo depende de los eritrocitos sino
también de los leucocitos y su estado de activación, y la activación leucocitaria esta mediada
en gran parte por las concentraciones intracelulares de AMPc (la pentoxifilina inhibe la
fosfodiesterasa que a su vez actúa sobre la adenosina monofosfato cíclico (AMPc) y estimula
la adenilato ciclasa) favorece las propiedades hemorreológicas de la sangre a la vez que
representa una ventaja en la cadena de respuestas inflamatorias que dependen de la activación
de los macrófagos y otras células, tanto hemáticas como tisulares214.
Actúa como inmunomoduladoi985 y posee un importante efecto antiinflamatorio286,
aumentando la deformabilidad y el quimiotactismo de los leucocitos, disminuyendo su
adherencia al endotelio286 y reduciendo la degranulación de los neutrófilos y la producción de
radicales superóxido214; también puede inhibir la activación de los leucocitos, la producción de
factor de necrosis tumoral (TNF ) en los monocitos y la respuesta de los leucocitos a la
285-287
omo la ainterleucina-l y al propio TNF asi c ctivación de los linfocitos T, B y de los
linfocitos Killer naturales281.
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Disminuye la agregación y adherencia plaquetaria aumentando su capacidad para
sintetizar AMP ciclico223, estimula la función endotelial y la producción de sustancias
vasodilatadoras (óxido nítrico y prostaglandinas), aumenta la fibrinolisis, inhibe la síntesis de
colágeno y disminuye la capacidad de coagulación89 y la producción de radicales libres
oxidantes.
Los resultados obtenidos con el tratamiento con pentoxifilina son contradictorios.
Algunos autores no logran disminuir la necrosis cuando aplican el tratamiento durante 14
días antes de la cirugía en ratas290, durante 7 días en el cerdo 291.292 ni intraperitoneal en el
conejo 293294 Sin embargo, vía enteral, en ratas, a la dosis de 2Omg/kg/d aumento el área
sobreviviente un 50% sobre el grupo control’94. Cerdos tratados 10 días antes y 10 después
con pentoxifilina redujeron la necrosis de 32.6 % (control) a 2.57 %283, mientras que con dosis
de 400 mg tres veces al día, una semana antes y una semana después295 , o administrada por lo
menos durante dos semanas antes de la intervención y 7 días después, se obtiene un aumento
de la proporción de colgajo sobreviviente en cerdo de 49.6% (control) a 73.2%~~’. El estudio
de las diversas formas de tratamiento sólo logra obtener aumento de la sobrevivencia del
colgajo cuando la droga es administrada inmediatamente después de la confección y cada
doce horas durante los siete días siguientes- observándose que el aumento de la
sobrevivencia no es proporcional a la reducción de la viscosidad298.
Ratas expuestas a la nicotina presentaron una sobrevívencía del colgajo de 59%
(control), mientras que con la utilización de pentoxifilina durante 4 semanas antes de la
cirugía la sobrevivencia es del 80%. Cuando se retira al animal de la exposición a la nicotina
2 semanas antes de la cirugía la sobrevivencia es del 73%136•
1.6.8.2. BUFLOMEDIL-HCL
El clorhidrato de buflomedil (4-( 1 -pizolidino)- 1 -2(2,4,6,trimetoxifenil)-1 -butanona), es un
fármaco vasoactivo ampliamente utilizado por los efectos demostrados en trabajos
experimentales y clínicos y por su mínima incidencia de complicaciones. Las acciones más
importantes son:
A.- Acción vasomotora que aumenta la perfusión sanguínea en la microcirculación
periférica 299.300 de áreas previamente isquémicas y con flujo sanguíneo inadecuado30. Su
acción vasodilatadora se realiza a través del aumento de la vasomoción y reactividad arteriolar
a nivel de la microcirculación 302303 También produce aumento de las colaterales y
304homogeneidad del flujo
299.301 ltaror el ‘U
B.- Inhibe la agregación plaquetaria sin aIL~IW . X-B, en plasma, las proteínas
plaquetarias ni la sensibilidad de las plaquetas a las PGs antiagregantes ni al factor plasmático
estimulante de la síntesis de PCI
2
305. Sin embargo, aunque no influye en los parámetros de
coagulación sanguínea aumenta el tiempo de sangrado300.
C.- Favorece la deformidad eritrocitaria 299,301.307 y disminuye su agregación intravascula&~
aumentando las concentraciones de ATP300 sin modificar la velocidad de glicólisis en el
309eritrocito humano
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D.- Efectos sobre los leucocitos: en el fenómeno de hipoxia-isquemia e isquemia-
reperfusión la adherencia leucocitaria parece desempeñar un importante papel en el daño de
las células endoteliales a nivel de la microcirculación. El hecho de que buflomedil mejore la
perfusión capilar en dichas situaciones hace pensar que ejerzan algún efecto sobre los
neutrófilos3’0. In vitro, disminuye la adhesión leucocitaria provocada por la hipoxia3’’, por la
histamina y, en menor grado por IL- 1; sin modificar la quimiotaxis de los polimorfonucleares
muestra efectos reguladores en la agregación inducida de dichas células. También parece
disminuir la producción de superóxido por los PMN, modificando su morfología y su
adhesividad3’2. Posee efectos metabólicos3’3 y es protector celula?02, especialmente en el
queratinocito314
• Mecanismos de acción
Sus aciones se realizan a través de la modulación del calcio a nivel de la membrana3’5 con
inespecífico y débil efecto calcio antagonista30’ y con propiedades antagonistas del sodio3’6.
Tiene una acción directa sobre los músculos lisos vasculares, especialmente esfínter
precapilar, mediante un efecto inhibidor de la estimulación adrenérgica a través del bloqueo
de los alfa receptores 299,30 actuando como alfa-2 antagonistas315 . Exhibe un aparente efecto
economizador de oxigeno299 induciendo un aumento de la tensión parcial de oxígeno tisula90’.
Aumenta los niveles de AMPc por estimulación de la adenilciclasa3’4y estimula la liberación
por parte de la célula de adenosina3’7, ADP y ATP, como lo demuestra la elevación de dichas
sustancias en el plasma tras la inyección endovenosa de buflomedil302. Provablemente actúe a
través de la vía sistema prostaglandinas318 y la del receptor A
2
3”
• Aplicaciones clínicas
La enfermedad arterial obstructiva periférica 317319,299 se caracteriza por la alteración de
la microcirculación en los segmentos postestenóticos, independientemente de la etiología y la
fase de la enfermedad, condicionando transtornos rheológicos, estasis y deficiente
distribución del flujo nutritivo que llevará a hipoxia local y acidosis320, con prolongación del
tiempo requerido para la completa cicatrización de las heridas32’ y claudicación intermitente322.
Buflomedil mejora la perfusión y función microvasculat0, revierte los efectos de la isquemia,
mejora la cicatrización32’ y los síntomas301. Cuando el efecto vasodilatador se compara con la
pentoxifilina los resultados no son uniformes323.
Es utilizado en el tratamiento de la insuficiencia cerebrovasculaV0’ y en la demencia
benigna de origen vascular 324 y en la enfermedad de Alzheime&; en el tratamiento de los
desórdenes microvasculares de la diabetes 325’327; aterosclerosis328; síndrome de Raynaud328, en
329 las 330la gangrena acra y en lesiones ulcerosas -
• Farmacodinamia
Vida media. Su vida media en plasma es de 2 a 3 horas, encontrándose en la orina los
metabolitos del buflomedil en forma de para-desmetil derivados299. El piridoxal fosfato de
R
buflomedil (pirxane retard ) a la dosis de 400 mg cada 24 horas mantiene un nivel de
excrección renal a las 12 horas del 21% de la dosis administrada331.
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Vía de administración y posología. Si la administración es oral la fórmula en solución es la
de mejor absorción299’332, sin embargo, la aplicación local puede ser de interés en el tratamiento
de las pérdidas de tejido subcutáneo333.
Sus efectos son dosis dependiente: bajas dosis inhiben la agregación plaquetaria
inducida por epinefrina, mientras que altas dosis inhiben durante una semana la agregación
provocada por el ADP y el colágeno, bloqueando la secreción granular y la interacción del
fibrinógeno con los receptores de las plaquetas315. Una única dosis de 200 mg ev. aumenta la
deformabilidad del eritrocito307 sin provocar cambios en el flujo sanguíneo, mientras que
después de 15 días de administración aparece un significativo descenso de la viscosidad
sanguínea334: 3mg/Kg/d ev. revierte los efectos de la isquemia y mejora la cicatrización32’. En
la enfermedad arterial obstructiva periférica la dosis varía entre 600mg cada 12 o 24h.
durante 30 a 60 días ~
Efectos colaterales y toxicidad. Los estudios experimentales335 y clínicos han demostrado
que el clorhidrato de buflomedil es un fármaco bien tolerado’ , que aumenta la perfusión
arterial con mínimos efectos hemodinámicos centrales y no presenta efectos colaterales en los
sistemas, cardiovascular, respiratorio, urinario, hepático, gastrointestinal y sistema nerviosos
central299.
La tolerancia a largo plazo es excepcional322, no obstante, la intoxicación es con
frecuencia subestimada: la intoxicación provocada por la ingestón de 3g de buflomedil
presento efectos papaverínicos y antagonista alfa-adrenérgico requiriendo asistencia
ventilatoria pudiendo ser facilmente confundida con otras drogas, especialmente con los
antidepresivos tricíclicos336. Con dosis mayores de 3g. produjo cardiotoxicidad clínica y
electrocardigráfica3’6 e insuficiencia coronaria durante la terapia endovenosa323.
1.6.9. ANTAGONISTAS DEL CALCIO
El Mg 8687, Na 87, así como Ra y Sr 17 han demostrado ser antagonistas del calcio. El
Mg a bajas dosis provoca una rápida y potente vasodilatación a nivel de la microcirculación,
arteriolas y vénulas, puediendo tener un efecto depresivo cardiaco. Dicha vasodilatación no es
interferida por los antagonistas ni por inhibidores de la ciclooxigenasa lo que indica que el ión
Mg~~ actúa sin liberación de aminas adrenérgicas, histamina, serotonina, acetilcolina, POs ni
opiáceos endógenos.
Altas dosis e.v. tienden a la constricción de los pequeños vasos con elevación del Ca~~
y disminución de fosfato en el plasma sin afectación del Na~ ni del K~337. La solución de
magnesio ha sido utilizada con éxito en la prevención de la trombosis en las anastomosis
mícroquirúrgias por su potente acción antiagregante plaquetario279.
El calcio jonófero (A23187) estimula la liberación de POs, capacidad que se verá
reducida mediante la aplicación de bloqueadores de los canales de calcio como nifedipina,
verapamil, y diltiazen338.
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El verapamil a la dosis de 0.3mg/kg aumenta la sobrevivencia del colgajo en la
isquemia por obstrucción venosa cuando es administrado durante el tiempo que dura la
isquemia y los 5 días posteriores339. El pretratamiento con verapamil aumenta de maneraimportante la sobrevivencia del colgajo después de la oclusión durante seis horas del pedículo
de 53.3% a 99%. También previene la formación de productos de la peroxidación de lípidos y
la deplección del antioxidante endógeno glutatión, por lo que el efecto benéfico se deberá a la
protección contra radicales oxigenados. Estos efectos no ocurren cuando la isquemia es de
larga duración340. Inhibe la degranulación de mastocitos, la agregación plaquetaria y la función
de los neutrófilos y, sin embargo, la aplicación de 20 mg/Kg/d. una hora después de la
elevación del colgajo no beneficia la sobrevivencía del colgajo34’. Isradipine y verapamil
reducen el flujo en las anastomosis arteriovenosas en conejos y gatos mientras que nicardipine
no tiene repercusiones25’. Fluranizino inhibe el aumento intracelular de calcio sólo en
ji
condiciones patológicas sin aparente influencia sobre a situación fisiológica-
Nifedipine aumenta el flujo sanguíneo en la piel. Su utilización en ratas aumentó la
piel del colgajo que sobrevive342 aplicado un día antes o en el postoperatorio inmediato y 1
semana después sin diferencia importante entre los dos grupos , sin embargo, en el mismo
animal y con dosis oral de 2.5 mg/Kg. no manifiesta efectos sobre la extensión de la
necrosis343. En estudios clínicos aumenta la longitud sobreviviente del colgajo en la misma
proporción que la PGEl endovenoso3~. Lo mismo que con ketanserin y en experimentos
clínicos, una única dosis disminuye la duración de la paralización del flujo capilar inducido
por frío y aumenta la velocidad de las células sanguíneas, por lo que es utilizable en el
202
vasoespasmo
La administración antagonistas del calcio es responsable de la formación de edema.
Felodipine aumenta la filtración de fluidos y disminuye las respuestas vasoconstrictoras
locales, por lo que la formación de edema provocado por felodipina y otros calcio
antagonistas es debido a sus efectos vasodilatadores (aumenta la presión capilar) y
parcialmente por la interferencia con el control vascular local (probablemente reflejo
miogénico) el cual protege de un aumento exagerado de fluido en la zona.
Nimodipine es utilizado en pacientes con hemorragia subaracnoidea y en el
traumatismo craneoencefálico. Experimentalmente proporciona un aumento de un 50 % el
345porcentaje de sobrevivencia del colgajo de piel en ratas
1.6.10. ANTIRRADICALES LIBRES
Los radicales libres juegan un importante papel en las lesiones provocadas por la
isquemia. Angel346 demuestra su relación con la necrosis del colgajo dorsal en ratas y la
disminución de dicha necrosis y de la lipoperoxidación que ocurre en el colgajo cuando el
animal es tratado con deferoxamina. También fué eficaz en la isquemia secundaria a
obstrucción venosa: una dosis de 150 mg/Kg. e.v. antes de la reperfusión del colgajo tubular
abdominal aumentará su sobrevivencia de 46 a 77% ~ y en modelo porcino348. Gracias a su
capacidad quelante del hierro puede ser beneficiosa en la prevención de la necrosis en
75
colgajos cuya viabilidad se encuentra comprometida por un hematoma
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El alopurinol, antinflamatorio inhibidor de la síntesis del ácido úrico, ha sido utilizada
en el aumento de la sobrevivencia de los colgajos por su capacidad de mantener el
metabolismo aerobio verificándose que altas dosis de esa droga aumentaron la supervivencia
de los colgajos. El mecanismo de actuación seria a través del ahorro del contenido intracelular
de adenina gracias al bloqueo de la degradación de las bases purínicas 267.349~ Si después de 8
horas de oclusión venosa se obtiene la necrosis total del colgajo en ratas, el pretratamiento
sistémico con alopurinol, inhibidor de la xantinaoxidasa, aumenta la proporción del colgajo
congestionado que sobrevive.
Durante el fenómeno de isquemia-reperfusión aumenta la actividad de la enzima, que
parece estar relacionada con el origen de los radicales superóxidos350: una única dosis antes dela elevación del colgajo o 60 mm. después aumenta la sobrevivencia de 34% a 57%35¡~ Los
colgajos sometidos a isquemia arterial durante 10 h. mostraron una sobrevivencia del 40%
mientras que después de 12 h. fué del 5.25 % para el grupo no tratado y de 41.7 % para el
tratado con una aplicación e.v. de solución de alopurinol 30 mm. antes de la reperfusión352.
Su asociación con nitroglicerina tópica269 o prednisolona no mejoró los efectos por separado
de cada una de las drogas 213 .265.267•
Ratas que recibieron 500 mg/kg de dimetil tiourea una hora después de la elevación
del colagajo en isla aumentaron un 23 % la sobrevivencia de los colgajos353. Una única dosis
de superóxido dismutasa antes de la elevación del colgajo o 60 mm. después aumenta la
supervivencia de 41 a 58 % ~ La vitamina C disminuye la permeabilidad capilar y las
necesidades de fluidos postquemaduras. También reduce las lesiones de la isquemia-
reperfusion después de 6h. de manera significativa354.
El dimetil sulfóxido (DMSO) es una droga bien tolerada que disminuye el edema y
favorece el transporte de nutrientes durante la fase aguda355. En ratas, tanto su aplicación
— 356 357
sistemíca como tópica aumenta la sobrevivencia del colgajo cuando es utilizado en el pre
y postoperatorio358 siendo que el mayor aumento de la circulacion aparece el 30 día de
postoperatorio356. Ha sido utilizado con éxito en estudios clínicos en pacientes sometidas a
mastectomía: mediante la aplicación tópica reduce la isquemia en el colgajo de piel de 45% en
el control a 16% en el grupo tratado359.
La utilización de manitol y anisodamin, tanto juntos como por separado, aumentan la
sobrevivencia del colgajo. Aunque no muestran ningún efecto sobre la xantinaoxidasa si
reducen la concentración de malondialdehído causado por la isquemia-reperfusión, previenen
el incremento de lactato y agua, y la disminución de glucosa en el colgajo en isla tras la
reperfusión. Actuarían inhibiendo el daño causado por el oxígeno tóxico y mejorando la
reperfusión capilar36t
1.6.11. OTRAS SUSTANCIAS DE INTERES
Recientemente es motivo de estudio el papel regulador del sistema nervioso sensitivo
en la isquemia. La valoración de las concentraciones de los péptidos relacionadas con el gen
calcitonina (CGRP) en diferentes partes del cerebro de ratas en las cuales fue realizado un
colgajo en isla y se le sometió a isquemia crónica demostró valores significativamente más
altos tanto en el cerebro como en el tejido del colgajo. Esto sugiere que el péptido relacionado
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con el gen calcitonina puede estar involucrado en la respuesta adaptativa a la isquemia36’. Los
neuropéptidos bioactivos relacionados con el gen calcitonina poseen propiedades
vasodilatadoras importantes.
Administrado en una única dosis aumenta la sobrevivencia del colgajo en isla en ratas:
aplicado antes de la intervención se obtiene un 60.3%, un 66.3%, si es utilizado antes y
después, y solo un 45.5% si lo es únicamente en el postoperatorio. Con los fármacos
antirradicales libres, CORP es el único agente conocido que actúa tras una sola dosis
postisquemia362. El estudio de 19 pacientes tratados con CORP intravenoso tras ser sometidos
a colgajos quirúrgicos o traumático y que presentaban compromiso circulatorio debido a
isquemia y/o estasis venoso. Todos los colgajos, excepto tres, mejoran su circulación. 13
sobreviven completamente, en 3 la necrosis es menor o igual a 25% y otros tres no
sobreviven. Concluye que CORP es mucho más efectiva que la estimulación eléctrica
transcutánea en mejorar la sobrevivencia de los colgajos363.
Los precursores de la coenzima dinucleótido, la nicotinamida y la adenina aumentan
la viabilidad de 44% a 67 y 65% respectivamente364.
El tratamiento durante 7 días antes de la intervención con difluoro-metil-ornitina
(DFMO) aumenta la sobrevivencia. Aplicado intraperitoneal 1 mm. después de ligar el
pedículo la sobrevivencia será de 71% para el control, 83% a la dosis de 0.1 mg/Kg. y de 92%
con 4 mg/Kg. La putrescina revierte sus efectos protectores por lo que puede pensarse que
actúa a través de mecanismos específicos ligados a la poliamina3t.
El uso de agentes angiogénicos como el suplemento de crecimiento de células
endoteliales (ECOS) o de factor de crecimiento de las células endoteliales (ECOF),
mediante aplicación tópica o mediante inmersión en gelfoam, puede acelerar la
neovascularización y, potencialmente, aumentar la sobrevivencia del colgajo365. Una sola
aplicación intradérmica de 80 UI de factor dc crecimiento de fibroblastos (FOF) puede
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aumentar la viabilidad del colgajo de manera similar a la obtenida por la demora quirurgíca
De la misma manera, su instilación bajo el colgajo proporciona aumento de la sobrevivencia y
mayores niveles de adenina367. La L-arginina (ARO) cuando se añade al factor de
crecimiento tipo insulina 1 (IGF-I) negativiza los efectos positivos del IGF-I tanto en la
supervivencia como en el aumento de grosor del colgajo. Sólo las ratas que recibieron IGF-I,
o la combinación de ARO con factor de crecimiento transformante beta (TOF-beta) o con
hormona de crecimiento (OH), tuvieron un significativo aumento de la supervivencia del
colgajo de piel. Las ratas del grupo que recibe sólo (ARO) no mostraron aumento en la
supervivencia del colgajo en comparación con el control368. El complemento de la dieta con
taurina tampoco afectó la sobrevivencia del colgajo369.
El papel de los neutrófilos, su grado de infiltración y la interacción de sus productos juegan
un importante papel en la sobrevivencia a la isquemia del colgajo, por lo cual, la
ciclosporina, aplicada antes de la elevación del colgajo y a través de la inhibición de la
acumulación y secuestro de los neutrófilos, aumentará la viabilidad de los colgajos de 24% a
37% comparado con el control370. A pesar de la toxicidad de la ciclosporina en el tratamiento
crónico en animales de experimentación, su capacidad de regulación de la microcirculación37’
no afecta al diámetro de los capilares pero si aumenta de manera considerable la velocidad de
los glóbulos rojos y el tono vascular a nivel precapilaF72.
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El fluorcarbono (oxiferol-ET) posee baja viscosidad y alta solubilidad para el
oxígeno lo que lleva a estimular la microcirculación y reducir la necrosis del colgajo en
modelo porcino373. Sin embargo, el aumento de la oxigenación tisular con fluorcarbono-O,
demostró que con altas concentraciones de 0=los vasos del colgajo sufren constricción37%
Por otra parte, el fluosol DA (20%), sustituto sanguíneo transportador de oxígeno, sólo
o con oxígeno no aumenta la sobrevivencia del colgajo375 cuando es utilizado en el
postoperatorio, mientras que aplicado en el preoperatorio aumenta la sobrevivencia lo que
conduce a valorar la posibilidad de que no sean los factores circulatorios los que causen la
necrosis del colgajo376.
La aplicación tópica de sulfadiazina argéntica (sulfonamidas) proporciona una
disminución de la pérdida del tejido tanto en profundidad como en longitud y a una
aceleración en la regeneración tisulaf77.De acción similar a la sulfadiacina argentica los
mucoplisacáridos disulfuros, aplicados tópicamente y mediante control con I~3~ demuestran
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aumento de la perfusión del colgajo
La utilización a dosis no tóxicas de hialuronidasa y urokinasa aumenta la
sobrevivencia de los colgajos experimentales del dorso de la rata posiblemente disminuyendo
el edema y favoreciendo el transporte de nutrientes durante la fase aguda355. La infusión
directa de agentes trombolíticos en colgajos libres sometidos a isquemia prologada ha
demostrado ser de gran eficacia en su salvamiento 379.3í0•
El empleo de dextrano de bajo peso molecular, como reomacrodex, mejora el flujo en
el colgajo por provocar hemodilución2’. La fluoresceína proporciona una leve mejoría de la
supervivencia del colgajo297. La cimetidina ha sido utilizada con éxito en ratas381. El ácido
cítrico no altera significativamente el proceso de cicatrización en el colgajo382. Forskolin,
estimulador de AMPc, en la dosis de 4 mg/Kg. proteje contra la necrosis del colgajo252
1.6.12. ESTUDIOS COMPARATIVOS Y SINERGISMO FARMACOLOCICO
En estudios comparativos la guanetidina aumenta 19% el área sobreviviente, el
bretilium 33%, la alfa-metil-p-tirosina 56%, la 6-hidroxidopamina 49%, la desipramine
no modifica la sobrevivencia y el feniprazine (inhibidor de la MAO) disminuye un 15 %.
Todo ello demuestra que la sobrevivencia del colgajo aumenta cuando la función del sistema
adrenérgico es inhibida, mientras que la estimulación de la actividad de los nervios
simpáticos no afecta, o lo hace de manera muy leve, la sobrevivencia del colgajo de piel383.
Kawabata384 estudia diversas drogas en el colgajo de piel en conejo: el grupo control
presentó una sobrevivencia del 33%, nitrendipine y diltiazen: 71%, verapamil: 50% y
salbutamol: 64%. Concluye que la vasodilatación a nivel de la microcirculación en el colgajo
mínimiza el riesgo de oclusión debida a trombosis o adherencia celular durante la reperfusión.
Lepore, en el mismo animal y en el fenómeno isquemia-reperfusión después de 21 h.
obtiene, a los 7 días, una sobrevivencia de: control: 33%, nitrendipine: 61%, prostaciclina:
65%, urokinasa: 44%, deferoxamina: 53%, estreptokinasa: 44%, heparina: 21% y ATP-
cloruro magnésico: 35%. Con la aplicación de todos juntos, excepto urokinasa y
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estreptokinasa, alcanza el 87%. Propone la necesidad de la combinación farmacológica para
aumentar la sobrevivencia del colgajo debido a la multiplicidad de factores que entran en
385juego en la necrosis
Knight33 en el estudio de la sobrevivencia de los colgajos, también en conejos, obtiene:
control: 40%, prostaciclin: 68%, carbaciclin: 66%, dipiridamol: 67%, UK-38,485: 48%,
concluyendo que el aumento obtenido con los agentes vasodilatadores y antitrombóticos no es
suficiente para asegurar la sobrevivencia del colgajo.
Oalla compara los efectos de la naftidrofuryl, pentoxifilina y buflomedil
concluyendo que este último fármaco es el que proporciona el mayor efecto protector tisular’83
Esta protección tisular también fue observada en colgajos cutáneos randomizados sometidos
a isquemia durante seis horas’83.
Holf 25~ estudia el efecto en conejos y gatos de diversos vasodilatadores sobre las
anastomosis arteriovenosas: isradipine y verapamil reducen el flujo, nicardipine no tiene
repercusiones, dihidralazine produce un gran aumento, mientras que nitroglicerina y
dipiridamol disminuyen; el nitroprusiato sódico no muestra efectos y aumentan el flujo,
prazosin, minoxidil, cromakalin (éste último, activador de canales de Ca). El contraste de
los efectos de drogas que actúan de la misma manera sugiere que la selectividad de receptor
tisular es más importante que el mismo mecanismo de acción. El aumento del flujo en las
anastomosis arteriovenosas no parece ser beneficioso y esta asociado a efectos secundarios
indeseables como migraña y sobrecarga cardíaca.
Ni los inhibidores de la síntesis de TXA
2: dazoxiben, UK-38,485, 7-IHA, e imidazol,
ni las prostaglandinas PCF1 y PCE1 modifican el flujo de la microcirculación cutánea en los
colgajos normales y su efecto en los isquémicos todavía ha de ser investigado386. Iloprost fuemás eficaz que la urokinasa en el aumento de la sobrevivencia387.
• Sinergismo farmacológico
Si la pentoxifilina intraperitoneal proporciona un aumento del área sobreviviente de
30 a 39%, semejante al conseguido con el oxígeno hiperbárico, con la combinación de
ambos se obtiene un 86% (sinergismo)’77, lo cual no ocurre con la fenoxibenzamina,cuya
combinación no ofrece beneficios a la utilización por separado’tni con el a.a.s. que no
mejoró el resultado del colgajo sólo ni combinado con la pentoxifilina292.
La utilización de pentoxifilina también obtiene una mejor respuesta antiagregante
plaquetaria a la prostaciclina223. PGI
2 y UK-38,485, tanto por separado como aplicados
simultaneamente, aumentaron la sobrevivencia del colgajo, siendo mayor el efecto junto?0.La urokinasa (trombolítico) con superóxido dismutasa (antirradicales libres) proporciona
un aumento utilización en colgajos libres de significativo de la sobrevivencia381.
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2. PACIENTES Y MÉTODO
2.1. PACIENTES
Analizamos los resultados de 129 paciente intervenidos por el autor y sometidos a
cirugía facial, con elevación de colgajos cutáneos y/o de cuero cabelludo, por motivos
estéticos (ritidoplastia) o reparadores. Dependiendo de los factores estudiados diferenciamos
13 grupos (Tabla 3).
Con el fin de valorar las repercusiones del hábito de fumar en las ritidoplastias hemos
estudiado en forma global y comparativamente: todos los lifting o estiramientos en conjunto
(grupo A), los no cérvicofaciales (grupo X) y los cérvicofaciales (grupo 0), diferenciado en
todos ellos los que no fuman (grupo B) (grupo Y) (grupo R) de los que fuman: (grupo C)
(grupo Z) (grupo 5).
Para uniformizar el estudio y valorar la efectividad de los tratamientos encaminados a
prevenir las alteraciones del colgajo seleccionamos los paciente sometidos a ritidoplastia
cérvicofacial (colgajo cérvicofacial) que fue realizado en 86 pacientes. En ellos confrontamos
el factor fumador con el tratamiento especifico obteniendo los siguientes grupos:
1: No fumadores con tratamiento antinflamatorio (diclofenaco: 50 mg v.o.cada 8 h.):
10 pacientes.
II: No fumadores sin tratamiento específico: 42 pacientes.
III: Fumadores con tratamiento vasodilatador (buflomedil: 100 mg en 500inL de suero
fisiológico cada 8 horas e.v. y 150 mg cada 8 horas v.o.): 18 pacientes.
IV: Fumadores sin tratamiento específico: 16 pacientes.
Lifting Todos A
Lifting no fuma B
Lifting fuma IC
Lifting CF: no fuma con tratamiento 1
Lifting CF: no fuma sin tratamiento II
Lifting CF: fuma con tratamiento III
Lifting CF: fuma sin tratamiento IV
Lifting no Cérvicofacial X
Lifting no Cérvicofacial: no fuma Y
Lifting no Cérvicofacial: fuma Z
Lifting Cérvicofacíal O
Lifting Cérvicofacial: no fuma R
Lifting Cérvicofacial: fuma 5
Tabla 3.- Definición de los grupos
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2.2. METODO DE ESTUDIO
2.2.1. VARIABLES DEL ANÁLISIS
• En todos los casos analizamos la edad, tipo de intervención, anestesia, tabaquismo,
procedimientos y cirugías combinadas, tratamiento clínico, alteraciones de los colgajos y
complicaciones.
• En cada grupo estudiamos, el % de pacientes que presentaron cualquier tipo de alteración
del colgajo, el % que presentaba necrosis del colgajo, el valor de las lesiones de los
colgajos o grado de lesión y su relación con el tabaquismo.
• En los pacientes sometidos a ritidoplastia cérvicofacial, además, relacionamos dichas
variables con el tratamiento farmacológico y el grado de despegamiento cervical.
2.2.2. DEFINICIÓN DE LAS LESIONES Y SU VALORACIÓN
Entendemos que un paciente sometido a ritidoplastia presenta alteración del colgajo
cuando en el postoperatorio presenta cualquier tipo de lesión, tanto superficial como
profunda; necrosis del colgajo o pérdida si alguna de sus lesiones afecta la dermis cutánea o
de cuero cabelludo, mientras que si la lesión es epidérmica, sufrimiento del colgajo.
• Tipo de lesión
Definimos 4 tipos de lesiones cutáneas normalmente relacionadas con la vascularización
del colgajo (Tabla 4):
Epidermólisis (E). Sufrimiento cutáneo. Afecta a la epidermis, con formación de una
escara laminar de grosor mínimo y sin repercusiones sobre las características de la piel, o, a lo
sumo despigmentación.
Necrosis (N). Pérdida cutánea. Afecta a todo el espesor de la piel, cursa con formación de
escara y su resolución dejará una cicatriz más o menos importante dependiendo de su
localización y de su extensión.
Alopecia transitoria (T). Sufrimiento cutáneo en el cuero cabelludo. Afecta a los
folículos piíosos y supone pérdida temporal del cabello por compromiso vascular leve.
Normalmente obedece a tensión excesiva y se localiza en la región temporal.
Alopecia definitiva (A). Pérdida cutánea en el cuero cabelludo. Cursa con formación de
costra y su evolución deja una cicatriz. Se incluyen en este apartado las alopecias definitivas
provocadas por la dehiscencia de la cicatriz o lesión directa sobre los folículos pilosos.
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e Intensidad de la lesión
Hemos realizado la valoración de cada lesión del colgajo según las dimensiones de la
misma (Tabla 4): en cada paciente, a cada tipo de lesión (E, N, T, A) le corresponderá un valor
o intensidad de la lesión (El, E2, E3, E4...) que se corresponde con la suma de las superficies
afectadas con ese tipo de alteración.
La intensidad de todos los tipos de lesión la medimos en cm2. No se valora una lesión
aislada (dígase necrosis retroauricular izq. de ½cm2) sino la suma de las áreas que
presentaron dicha lesión (necrosis retroauricular izq. de ½cm2 + necrosis preauricular der. de
‘Acm2 = lcm2=N1).
Consideramos la lesión de intensidad leve cuando la suma de los valores parciales es
menor de 1 cm; moderada si menor de 2 cm2, importante si menor de 3 cm2 y muy
importante cuando excede los 3 cm2.
Tpo de lesión Denominación Intensidad Dimensiones Valor
EPIDERMÓLISIS El Leve: menor de 1 cm
E2 Moderada: 2 cm2 2
E3 Importante: 3 cm2 3
E4 Muy importante: mayor de 3 cm2 4
NECROSIS Nl Leve: menor de 1 cm2 5
N2 Moderada: 2 cm2 6
N3 Importante: 3 cm2 7
N4 Muy importante: mayor de 3 cm2 8
ALOPECIA TI Leve: menor de 1 cm2
TRANSITORIA T2 Moderada: 2 cm2 2
T3 Importante: 3 cm2 3
T4 Muy importante: mayor de 3 cm2 4
ALOPECIA Al Leve: menor de 1 cm2 5
DEFINITIVA A2 Moderada: 2 cm2 6
A3 Importante: 3 cm2 7
A4 Muy importante: mayor de 3 cm2 8
Tabla 4.- Valoración y medida de las lesiones
• Grado de lesión
El grado de lesión de un colgajo representa la suma de las alteraciones que presenta y se
obtiene aplicando a cada tipo de lesión un valor predeterminado según su intensidad.
Estos valores, de por si, no son tan importante y pueden elegirse según la escala que se
adecue mejor a cada estudio. En el nuestro optamos por dar a las lesiones menores (E y T) el
valor correspondiente a su intensidad (1, 2, 3,4), mientras que a las lesiones mayores (N y A)
la continuación de la escala anterior (4, 5, 6, 7). Decisión tomada por considerar que incluso
las lesiones menores de gran intensidad no son comparables con el daño que representan las
lesiones mayores.
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2.3. JUSTIFICACIÓN DEL MÉTODO
2.3.1. ELECCIÓN DEL TIPO DE COLGAJO
Es prácticamente incontable el número de colgajos cutáneos que pueden realizarse por lo
que al intentar elegir un modelo de estudio clínico deberemos tener en cuenta las principales
variables que entran en juego. Referidas al paciente: edad, sexo, patología concomitante,
hábitos nocivos y estado microcirculatorio. Respecto al colgajo cutáneo: tipo, localización,
proporciones, vascularización, anestesia, técnica quirúrgica y cirujano.
Hemos elegido el colgajo cutáneo cérvicofacial realizado en la ritidectomía y útil en
diversas intervenciones y especialidades. Las razones que nos han llevado a ésta elección son:
edad y sexo homogéneos (sexo predominantemente femenino), pacientes generalmente sanos
o controlados, tipo de colgajo, localización y tamaño uniformes, con vascularización
equivalente y realizados por el mismo cirujano. Por último, la posibilidad de establecer grupos
claramente diferenciados: fumadores-no fumadores y con tratamiento específico-sin
tratamiento especifico.
Este tipo de colgajos son de frecuente aplicación en cirugía reparadora y reconstructoras
de cabeza y cuello y también utilizados por otras especialidades. Se utilizan en:
1. Defectos de cobertura cutánea en la cara y cuello: secuelas de quemaduras, traumatismo y
de resecciones tumorales y en la colocación de expansores para reconstrucción facial.
2. Reconstrucción orbitaria y palpebral
3. Tratamiento de las secuelas de la parálisis facial: injertos de nervio con anastomosis
microquirúrgicas, técnicas dinámicas de suspensión, lagoftamo paralítico, etc.
4. Abordaje para cirugía cráneomaxilofacial: cirugía de la ATM, de la parótida y fracturas.
5. Tratamiento quirúrgico del síndrome de Romberg
2.3.2. ELECCIÓN DE LA PAUTA TERAPEÚTICA
Todos los pacientes reciben tratamiento antibiótico de rutina per y postoperatorio y
tratamiento analgésico postoperatorio salvo los paciente de los grupos 1 y III que, además,
recibieron tratamiento antinflamatorio y vasodilatadorperiférico respectivamente.
En los grupos de estudio la elección del tratamiento específico se basa en los estudios
teóricos y en la experiencia clínica.
R
Hemos elegido el diclofenaco (Voltaren ), antinflamatorio de efecto reconocido que
ha demostrado no alterar la coagulación, en los casos de pacientes no fumadores que
presentaron en el postoperatorio hematoma moderado o importante o gran edema.
Utilizamos buflomedil (LoftonR), vasodilatador periférico con efectos demostrados en
el aumento de la sobrevivencia de los colgajos, en pacientes fumadores y en aquellos que
durante la intervención presentan una coloración anormal del colgajo tanto congestiva como
isquémica. En la actualidad lo venimos empleando de manera profiláctica ya en el
peroperatorio en pacientes fumadores cuyo despegamiento sea de grado moderado o intenso.
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2.4. MÉTODO QUIRÚRGICO
2.4.1. HISTORIA CLÍNICA Y ESTUDIO PREOPERATORIO
Como en toda intervención, por pequeña que sea, haremos una historia clínica
completa y una exploración minuciosa para tener la seguridad de que el paciente no presenta
ninguna patología que contraindique la intervención, lo cual deberá ser corroborado mediante
analítica, evaluación cardiológica y riesgo quirúrgico. En casos de reconocer algún tipo de
desequilibrio psíquico o emocional y en aquellos pacientes a tratamiento psicológico
solicitamos informe y acompañamiento psiquiátrico postoperatorio.
Acompañamos la historia clínica de una hoja de diagnóstico y tratamiento específica
para cada intervención. El diagnóstico comprende un estudio global y pormenorizado de los
diferente aspectos que conforman la región, mientras que en la sección del tratamiento
hacemos una descripción analítica y metódica de la intervención. Finalmente recogemos la
evolución, complicaciones, secuelas y la valoración de los resultados. Obtenido un
diagnóstico preciso y evaluadas las expectativas del paciente, proponemos el tratamiento que
consideramos más adecuado, comunicándole, de manera comprensible, las características de
la intervención, las posibles complicaciones, los métodos alternativos al tratamiento, lo que
cabe esperar en el postoperatorio y los cuidados que han de tener durante ese periodo.
Una vez firmado el consentimiento informado se realizan las fotografías del
preoperatorio: con una cámara Nikon FM, objetivo de 9Omm, iluminación con 2 flash de
estudio y carrete de diapositivas de 100 ASA, retratamos al paciente en las posiciones frontal,
¾y lateral de ambos lados. Hacemos fotos de aproximación de los tercios de la cara a tratar:
frente y párpados, nariz y boca, mentón y cuello, y si presenta alguna anomalía, especialmente
neurológica, la recogemos gráficamente. Con una cámara de fotos Polaroid hacemos tres
instantáneas que nos servirán, en ese momento, para comentar algún aspecto de la
intervención poco claro y, posteriormente, para consultar cualquier duda en quirófano y en el
postoperatorio.
2.4.2. EQUIPO QUIRÚRGICO Y PREPARACIÓN DE LA CIRUCÍA
El equipo quirúrgico esta formado por el cirujano principal, anestesista, un ayudante, o
dos en el caso de cirugías asociadas, instrumentada y auxiliar de sala. Es muy importante la
perfecta sincronización y la clara distribución de funciones entre cada uno de sus
componentes. El anestesista ha de estar habituado a este tipo de cirugía y conocer sus tiempos
quirúrgicos para poder acompañar adecuadamente la intervención.
Antes de cada intervención ha de estar todo preparado y verificado para lo cual hemos
diseñado una hoja recordatorio de todos los pasos a seguir:
0. Toda intervención: vía y suero, electrodos ECO, pulsioxímetro, colocar placa del bisturí
eléctrico y pomadaprotectora de la córnea.
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1. Posición: antitren leve, rodillo posacabezas, vendaje piernas, piernas en semiflexión con
almohada, brazo libre el derecho.
2. Solución de anestesia local con sedación: (A: 1:200.000 + X: 0.75%):
Xilocaina 2% sin adrenalina 2 amp: 20 ML
Adrenalina 1:1000 diluida en 10 ML SF: 3 ML
Suero fisiológico: 40 ML.
3. Solución de anestesia general: (A: 1:200.000 + X: 0.50):
Xilocaina 2% sin adrenalina 1 y 1/2 amp.: 15 ML
Adrenalina 1:1000 diluida en 10 ML SF: 3 ML
Suero fisiológico: 45 ML.
4. Asepsia: tijeras para pelo, peine, gomas, jabón liquido neutro, suero fisiológico, BetadineR.
5. Antisepsia: campos: impermeables: 1; grandes: 2; pequeños: 2.
6. Sutura: hilos de mononylon: 3/0 (2.5cm): 3; 4/0 (2cm): 4; 5/0 (2cm): 2: 6/0 (2cm): 2;
Dexon: 4/0 (2cm): 4; 5/0 (2cm): 2; Orapadora: 1.
7. Otros: láminas de bisturí n015: 4 y n022: 2; palitos: 2; azul de metileno: 5mL; agujas de
infiltración roma con múltiples orificios de 023: 2; aguja de insulina: 1; jeringa 2OmL: 2;
pomada oftálmico epitelizante, Steri~stripR (6 x 100): 1.
8. Apósito: pomada antibiótica, gasas en suero helado, venda acolchada 15x40 y 15x60, venda
crepé 15cm: 2, esparadrapo: LeukoporR (5 x 10): 1.
2.4.3. INSTRUMENTAL QUIRÚRGICO
Tenemos todo nuestro instrumental quirúrgico distribuido en cajas por cirugías, cada una
de ellas con un número y un color. Estas cajas específicas para cada intervención (Tabla 5) se
completan con otras cajas (C) y sobres (5) comunes a varios tipos de intervenciones.
Lifting convencional:
S6. Agujas de infiltración finas
S13. Separador de nariz para fibra óptica
SíS. Separador de lifting para fibra óptica
819. Quitagrapas 2
Cl. Lifting
C2. Blefaroplastia
C12. Bisturí eléctrico
C19. Cable de luz fría
C20. Fuente de luz fría
Cajas de endoscopia:
C17. Cámara endoscopia
CíS. Óptica de endoscopia y vaina
C2 1. Despegadores periostio
C22. Pinzas y tijeras de endoscopia
Lipoescultura
516. Cánulas de lipoescultura con jeringa.
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CAJA 1: LIFTING: Azul oscuro CAJA 2: BLEFAROPLASTIA: Azul claro
1 .PINZAS
Adson con dientes
Brown
Disección larga
Kelly
Longette
2
2
2
1 PINZAS
Adson con dientes
Disección
Joseph con dientes
Hemostasia
Halsted
4Allis
De Martel
Pitanguy
Backhaus
2.TIJERAS:
Metzenbaum curva:
Metzenbaum recta:
Fomon
22 cm
20.5 cm
18 cm
14 cm
18.5cm
14.5cm
18.5cm
4
6
4
2.TIJERAS:
Heiss
Metzenbaum
Joseph
Joseph
Steevens
Mayo delicada2
3.PORTA-AGUJAS
18.5cm
15.5 cm
4. SEPARADORES
Farabeuf.
Maleable
Erina múltiple
3.PORTA-AGUJAS
13cm
2
2
4. SEPARADORES
Blefarostato.
Separadores palpebrales
Ganchos simples
Gancho doble delicado c/dientes
5.DESPEGADORES
Disector romo
Disector plano
Disector doble
6. OTROS
Mango de bisturí N0 4
Pinzas de cuero cabelludo
Pinza quitagrapas
Cubilete tinta
Palitos
2
8
1
2
6. OTROS
Mango de bisturi N0 7
Compás
Tabla 5. Cajas de instrumental de Lifting y blefaroplastia
2
2
curva
curva
recta
curva
12
II
12
II
II
14.5
cm
cm
cm
cm
cm
cm
2
1
2
‘3
2
1
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2.4.4. HOSPITAL
Todas las intervenciones mayores han sido realizadas en régimen hospitalario. Los primeros
pacientes corresponden a nuestra época de formación y fueron operados en la 3W Enfermería de
las Santa Casa de Misericordia del profesor Ivo Pitanguy. En el mismo periodo realizamos otras
ritidoplastias en el Hospital de la Beneficencia Portuguesa, en la Clínica Laranjeiras y en la
Clínica Integrada de Cirugía Plástica, todas ellas en la ciudad de Río de Janeiro, Brasil.
En España y desde 1991 hemos llevado a cabo las intervenciones en la Clínica Rúber, San
Camilo y Nuestra Señora de América de Madrid; en el Hospital del Vallés en Alcalá de Henares
y en las clínicas de Fátima, Santa Cristina y Pintado en Vigo.
2.4.5. ANESTESIA
Hechas todas las pruebas habituales para descartar cualquier patología, el tipo de anestesia
es una decisión a tomar entre paciente, cirujano y anestesista. Factores como el estado, la
edad y el psiquismo del paciente, el tiempo previsto de cirugía y las preferencias de cada uno,
determinaran la elección.
Solemos recomendar un sedante la noche anterior a la cirugía y por la mañana,
previamente a la intervención. La anestesia puede ser local, local con sedación o general. El
tipo de anestesia que utilizamos con más frecuencia es la neuroleptoanestesia a cargo del
anestesista con anestesia local de la zona.
En todos los casos utilizamos infiltración de la zona a tratar con solución vasoconstrictora
y anestésica. Empleamos una solución de lidocaina al 0.75 o 0.50 % con adrenalina al
1:200.000 cuyo tiempo de actividad es de aproximadamente unas 3 horas y cuya toxicidad se
alcanza a niveles por encima de 6 mg/Kg. de peso.
Como sedante utilizamos lorazepan y midazolán; hipnótico: propofol; narcóticos: fentanest o
alfentanest; y como neuroléptico: dehidrobenzoperidol.
El tiempo quirúrgico varía entre las dos y las cuatro o seis horas dependiendo de la
cantidad de procedimientos que se realicen el la misma operación
2.4.6. TRATAMIENTO DEL PACIENTE EN QUIRÓFANO
Cuando el paciente entra en quirófano ha de estar todo preparado para evitar al
máximo los ruidos y movimientos innecesarios: es importante que se sienta cómodo y
relajado.
Efectuada la asepsia y antisepsia, serán marcadas las áreas a tratar y los puntos de
referencia con azul de metileno. Después que el anestesista haya aumentado la dosis
narcoanalgésica procedemos a la infiltración subcutánea que extendemos más allá del límite
de la zona a intervenir.
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2.5. LA CIRUGÍA: TÉCNICA QUIRÚRGICA
La técnica del lifting cérvicofacial sigue una metodología rigurosa: preparación,
marcación, infiltración, incisión, despegamiento, hemostasia,procedimientos, tracción,
resección y sutura. La elección de los diferentes procedimientos se basa en el diagnóstico
preciso de cada paciente y en la valoración de los resultados que se obtendrían con la
aplicación de cada uno de ellos389.
La técnica que utilizamos en la actualidad tiene sus bases en nuestro aprendizaje en la
escuela del Profesor Pitanguy, es decir, despegamiento cutáneo y tratamiento de la musculatura
cérvicofacial y tejido subcutáneo de la ritidoplastia clásica (Y generación) a los que se sumaron.
los despegamientos subperiósticos que iniciamos con Alberto Caldeira (Y generación) y
ampliamos con Ramirez, con quien también incorporamos las suspensiones y la
videoendoscopia.
El tipo de estiramiento recibe nombre según el área a tratar: frontal, temporal, facial,
cervical, témporo-malar, cérvico-facial, cérvico-fronto-facial, fronto-facial. Tanto la
ritidoplastia frontal como las que comprenden la región facial suelen extenderse o incluir el
tratamiento de la región temporal
2.5.1. PREPARACIÓN
Comenzamos la preparación del paciente en la misma habitación antes de entrar en
quirófano, lavando y distribuyendo el pelo de manera que queden marcadas las lineas de
incisión. Sólo lo cortamos en las áreas zonas que van a ser resecadas. En este momento
aprovechamos para instaurar la premedicación anestésica. Ya en la sala de cirugía, y con una vía
tomada, el paciente es monitorizado mediante la colocación del pulsioxímetro, el aparato de
tensión y los electrodos del electrocardiógrafo. Es importante que se sienta cómodo y relajado,
por lo que se evitaran los ruidos y movimientos intempestivos.
2.5.2. MARCACIÓN
La marcación previa a la cirugía la realizamos con tintas absorbibles tipo azul de metileno y
con ellas señalamos las incisiones, la extensión del despegamiento y los puntos clave como el
recorrido del nervio temporal y su punto crítico (Hinderer landmarks), la salida de los nervios
supraorbitario y supratroclear, las arrugas a tratar y el ángulo mandibular.
2.5.3. INFILTRACIÓN
Ha de hacerse en el plano correcto puesto que de ello depende la analgesia, la facilidad del
despegamiento y la hemostasia primaria, efecto de la solución con adrenalina. Efectuamos la
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infiltración cutánea con lidocaína al 0.25%. una mínima incisión y la infiltración subcutánea con 
solución de lidocaína y adrenalina al 1:200.000. con aguja roma de 10 cm y orificios laterales 
múltiples. con lo que evitamos la sección de los vasos y una amplia disección líquida. 
3.5.4. lucrsró\; 
Región frontal: la intewmci6n clásica se Ile\a a cabo a tra\& de una incisicin bicomnal 
intrapilosa localizada unos 3 o 4 cm por detrás de la línea de implantación del cuero cabelludo. 
,4ctualnxnte, sgacias a las técnicas endoscópicas. podemos ofiwe:l- el mismo tratamiento cc111 
incisiones intrapilosas de 3 cm iFig.6. n” I .; y 4~ dispuestas de t’cmna horizontal o sagital CFig.7r. 
Temporal: se realiza tanto en el lifting frontal ( continuación de la incisión coronal) como en 
el facial (continuación de la incisión preauricular. Nace en el borde anterior del helix y asciende 
dibujando una curva, de concavidad anterior y tamaño equivalente a la oreja. 
Preauricular: continúa inferior-mente la incisión temporal siguiendo el borde anterior del 
helix hasta alcanzar el trago donde sigue su borde posterior cruzando anteriormente liberando 
completamente la inserción del lóbulo. 
Retroauricular: la incisión asciende desde el lóbulo, unos milímetros por encima del surco 
auricular posterior, hasta alcanzar el cuero cabelludo bordeándolo hacia atrás y formando un 
colgajo retroauricular alto o colgajo de McKinney (Fig.9). 
Mastoideoccipital: la incisión del colgajo retroauricular penetra en el cuero cabelludo a nivel 
de la inserción del músculo retroauricular extendiéndose posterior e inferiormente. 
Submentoniana: si esta indicado el tratamiento de la región submentoniana abordamos la 
zona mediante incisión de unos 4 cm. paralela y posterior al pliegue mentoniano. 
Palpebral: utilizamos el abordaje de la blefaroplastia inferior para completar el tratamiento 
’ endoscópico de la región témporomalar y el superior para realizar la resección ósea del reborde 
orbitario súperoextemo. 
Vestibular: la incisión vestibular en determinados casos nos es de utilidad para completar el 
despegamiento subperióstico del tercio medio en la cirugía endoscópica de la cara. 
2.5.5. DESPEGAMIENTO 
Puede ser realizado en las áreas: Frontal (Fig. 7), Temporal, Malar, Facial y Cervical y su 
extensión la clasificamos en leve, moderado y completo (Fig.6) dependiendo del tipo de técnica 
y de las alteraciones a ser tratadas (Fig.8). Los planos de despegamiento que realizamos son en el 
subcutáneo, subsmas o subgaleal, subperióstico y combinaciones de los mismos. 
Fig. 7.- Incisón bicoronal con despegamiento subgaleal y subperióstico en el lifting frontal 
convencional (izq.) y tratamiento actual de la misma región ayudados con endoscopia a través de 
incisiones mínimas (der.) 
2.5.6. HEMOSTASIA 
Ha de ser realizada con máxima atención y precisión para evitar quemaduras cutáneas en 
el colgajo y, sobre todo, para no dañar las estructuras nerviosas. Han de evitarse las 
cauterizaciones en masa y la intensidad del electrocauterio ser moderada o baja. Sólo realizamos 
ligadura en caso de sección de la arteria temporal superficial. 
2.5.7. PROCEDIMIENTOS 
Cuando existe lipodistrofia cérvicofacial ésta será tratada mediante liposucción con 
técnica tumescente (lipoescultura) antes que el resto de los procedimientos; ocasionalmente 
ésta es revisada mediante lipectomía a tijera. Con frecuencia utilizamos la grasa para injerto 
\ en las zonas hipotróficas. Cuando indicado, despegamos la zona cervical, a través de la incisión 
submentoniana, para realizar tratamiento del músculo platisma mediante aproximación de los 
bordes o bien, resección y aproximación de los mismos con sección muscular de relajamiento 
por encima del hioides. A veces completamos el tratamiento de la grasa cervical mediante 
lipectomía directa pre y/o retroplatismal. 
Una vez tratada la región cervical realizamos tratamiento de rutina del SMAS, normalmente 
mediante plicatura y suspensiones en las áreas que lo requieren (SMAS II). Si constatamos 
flacidez importante, ptosis de la glándula submandibular o queremos acentuar el ángulo 
cervicomandibular, procedemos a su tratamiento, mediante despegamiento, tracción, resección 
y/o reposicionamiento (SMAS II). El tratamiento puede ser localizado tanto a nivel facial como 
en su continuación cervical o platisma lateral (Fig.8). 
Para el tratamiento del surco nasogeniano acentuado procedemos al despegamiento 
subcutáneo mas allá de dicho surco con despegamiento subperióstico de la región malar y 
suspensión de la grasa malar desde la aponeurosis temporal. 
Si indicado, también realizamos osteotomías, especialmente del mentín y reborde orbitario. 
Fig 8.- Foto quirúrgica del despegamiento cutáneo cérvicofacial completo (izquierda) e imagen del 
colgajo cérvicofacial con marcación de la incisión del SMAS (derecha). 
2.5.8. TRACCIÓN CUTÁNEA
La tracción cutánea ha de ser realizada con la cabeza del paciente girada hacia el lado
contrario para permitir la posterior movilización normal y dar un aspecto natural a la cara
evitando esas facciones inexpresivas y acartonadas.
Los vectores de fuerza en la tracción se dirigen, principalmente, hacia la región
retroauricular y suprauricular390, dependiendo del tipo de alteración y de la edad. En jóvenes
es más superior mientras que con edades avanzadas se hace más posterior.
Colocamos tres pinzas De Martelí en los colgajos temporal, auricular y retroanricular,
distribuyendo homogéneamente la piel del colgajo cérvicofacial. Comenzamos traccionando
los dos primeros y con una pinza de Pitanguy marcamos en el colgajo facial el punto
suprauricular a nivel de la inserción del helix hasta donde efectuamos una incisión y
colocamos una sutura de anclaje. Procedemos, a continuación, con la acomodación del
colgajo cervical, colocando otras dos pinzas De Martelí, una en el colgajo de cuero cabelludo
y otra en la piel retroauricular, entonces traccionamos las tres pinzas en sentido
pósterosuperior y, con el marcador de Pitanguy, señalamos el segundo punto de referencia o
tensión a nivel de la inserción. del colgajo retroauricular con el cuero cabelludo, donde
procedemos a la incisión y sutura de anclaje. Con estos dos puntos de referencia distribuimos
el resto de piel y cuero cabelludo.
2.5.8. RESECCIÓN
Una vez repartidos los colgajos procedemos a la resección tanto cutánea como de cuero
cabelludo. Ha de tenerse presente que debemos evitar cualquier tipo de tensión en los colgajos,
especialmente el preauricular y retroauricular.
Realizamos la resección en bisel respetando unos milímetros de la dermis y la mayor
proporción de bulbos pilosos. Esto nos facilita una cicatriz con menos posibilidades de
sufrimiento epidérmico de la que emergerá pelo.
En el colgajo preauricular tragal el procedimiento es al contrario. Incluso efectuamos
lipectomía a tijera con la finalidad de obtener un colgajo lo más fino posible y no perder la
definición del trago.
Actualmente evitamos la resección de cuero cabelludo en la zona frontal y temporal
mediante despegamiento del área posterior a la incisión de endoscopia (despegamiento
parieto-occipital) y anclaje del periostio en la calota craneana o en la aponeurosis temporal
respectivamente, dejando que la retracción resuelva espontáneamente el exceso de piel.
2.5.10. SUTURA
La sutura es realizada en dos planos. El subcutáneo o subdérmico con puntos
reabsorbible (DexonR o VicrylR) y el superficial con mononylon. Los puntos han de ser
anudados suavemente para evitar la isquemia de los bordes, procurando no dejar puntos simples
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en las zonas glabras de tensión (Fig.9). Utilizamos el punto en U que entra en la epidermis pilosa 
penetra la dermis del colgajo, sale de nuevo y anuda en el cuero cabelludo. En las zonas pilosas 
la síntesis superficial es llevada a cabo con grapas. 
Fig. 9 .- Colgajo retroauricular alto o colgajo de McKinney, con suturas de mononylon que anudan fuera 
del colgajo. 
2.511. APÓSITO 
El apósito es muy importante en el buen resultado final pues de él depende la correcta 
evacuación de los cúmulos sanguíneos que refluyen después de la intervención así como el 
edema postoperatorio. Dejamos drenajes de aspiración en la región cervical y drenos de Penrouse 
en la témporofrontal. El tipo de apósito es oclusivo levemente compresivo. Colocamos gasas con 
pomada antibiótica en las incisiones y en los colgajos para evitar la deshidratación de los mismos 
y varias compresas distribuidas en la región cervical, frontal y témporoparietal que se 
entrecruzan a nivel pre y retroauricular. Un vendaje de crepé aplicado suavemente transmite ia 
presión necesaria. 
Ha de verificarse que esta no comprime excesivamente a nivel cervical lo que se 
confirma con la introducción de cuatro dedos bajo la venda a ese nivel. La cabecera ha de 
mantenerse elevada para facilitar el drenaje venoso y aplicamos gasas heladas en los ojos para 
disminuir el edema y facilitar la hemostasia durante las 24 o 48 horas después de la cirugía. 
2.512. PROCEDIMIENTOS COMPLEMENTARIOS Y CIRUGÍAS ASOCIADAS 
Una vez acabado el estiramiento son realizados los procedimientos complementarios como 
blefaroplastia, rinoplastia, lobuloplastia, queiloplastia, injertos, implantes, peeling con Láser y/o 
TCA o dermoabrasión mecánica (Fig.25,26 y 27) 
Las cirugías asociadas durante la misma intervención se planean de manera que disminuyan 
los tiempos quirúrgicos y requieren mucha coordinación y preparación del equipo quirúrgico. 
Las más frecuentes son la mamoplastia , abdominoplastia y lipoescultura. 
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2.6. EL POSTOPERATORIO
De forma rutinaria utilizamos tratamiento antibiótico: cefazolina 2 g. en el momento de la
inducción anestésica y 2 g. después de cuatro horas y, en determinados casos, cefuroxima 500
mg cada 12 horas durante 3 días. Metoclopramida como antiemético. La analgesia es
obtenida con ketorolaco 10 mg cada 6 h. las primeras 12 h. y 10 mg cada 8 durante 5 días.
Según el tipo de lifting realizado, el tiempo de hospitalización suele ser de 48 horas para el
completo con gran despegamiento, y de 24 horas parael completo con despegamiento moderado.
Para los liftings parciales no es necesario quedar hospitalizado.
Habitualmente operamos por la mañana y el paciente siempre recibe una visita del equipo
quirúrgico la misma tarde de la intervención, momento en el que se revisa la permeabilidad de
los drenajes. Al día siguiente se retira el apósito, se limpian las heridas y se movilizan los drenos
para evitar los coágulos. Se le da el alta el 20 día de postoperatorio, después de retirado el
apósito y lavada la cabeza. Los puntos se quitan paulatinamente entre el 40 y 90 día y las grapas
entre el 70 y 120, durante este período aconsejamos la aplicación de heparinoides tópicos en las
áreas de equimosis.
Recomendamos reposo relativo durante dos semanas. Durante este tiempo esta
terminantemente prohibido fumar, tomar aspirinas o derivados y bebidas alcohólicas. Deberá
evitarse el calor y los movimientos laterales del cuello. Es importante mantener la cabeza
siempre erguida y recta, incluso para dormir.
El tiempo de recuperación oscila, según la respuesta de cada paciente, entre quince y veinte
días, aunque a partir de una semana puede comenzar a hacer una vida normal con restricciones
mínimas. Inflamación de todo el rostro, insensibilidad, y leves equimosis son normales y
desaparecen progresivamente.
Aunque el resultado se evalúa a partir del segundo o tercer mes la definitiva normalización
puede demorar hasta un año después de la cirugía. Las revisiones son periódicas durante un año.
Las fotografías del postoperatorio se realizan a los 6 meses y después de un ano.
En nuestro presente estudio hemos utilizado el siguiente protocolo (Tabla 6) para la obtención
de los datos de la historia clínica del paciente:
H del paciente IDENTIFICACION:
Edad Iniciales
Sexo N0 Historia: __________________
Fumador 1 II III Fecha de cirugía: ____________________
Diabetes Hospital ____________________
HTA 1 II Anestesia ____________________
Cicatrices 1 II Anestesista
Radiaciones
Hematomas
Tabla 6.- Protocolo clínico
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3. RESULTADOS
3.1. LISTADOS DE PACIENTES POR GRUPOS DE ESTUDIO
El análisis de los protocolos y su distribución en grupos nos proporcionó unos listados
ordenados según la extensión del despegamiento cervical y facial (Tablas 7 a 11) en los que
recogemos los siguientes datos:
Número de protocolo
Edad
Sexo
El tabaquismo
O: si no fuma
1: si fuma
1*: si fuma en el postoperatorio inmediato
¡ El tipo de cirugía
Pr: frontal
Te: temporal
P: facial
C: cervical
FrF: frontofacial
TeF: témporofacial
CF: cérvicofacial
ChE: cérvicofrontofacial
E: endoscópica
20 : secundaria
El carácter de la cirugía:
E: estética
R: reparadora
La anestesia:
L: local
L+S: local con sedación
G: general
Grado de despegamiento cervical: 1, 2, 3
Si fue realizada liposucción o lipectomía.
Si hubo tratamiento del smas: tipo 1, II.
Si fue realizado colgajo de McKinney
Coloración de los colgajos:
C: congestión
1: isquemia
Tipo de lesión o alteración
Otras complicaciones
Localización de la complicaciones
Tratamiento pre y postoperatorio
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39 52 F O CF E L+S 21 5 N Hematoma II Cervical Voltaren
50 4SFOCF EG 2.2S 1 5 Celestone Voltaren
33 56 F O CF E L+5 3.2 5 II 5 Hematoma Cervical Voltaren
62 Sl F O CF E 0 3.2’ 5 5 N Voltaren
95 56 F O CFrF E 0 3.2 5 Parestesia Auricular Voltaren
92 54 F O CFrF E L+S 3.3 1 5 El Retroauricular Voltaren
94 50 F O CFrF E L.-S 3.3 II 5 Prurito Cuero cabelludo Voltaren
87 49 F O CFrF.E E L+5 3/3 5 II 5 E2 Retroanticular Voliaren
4451F0CF EL+S3.3 8 N Voltaren
52 59 F O CF E L+S 3.3 S El Hematoma Tragal bilateral Voltaren
Tabla 7.- Listado de colgajos cérvicofaciales: GRUPO 1: no luma con tratamiento (N= 10)
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‘20
~
Queloide Occipital
-e
O 0<
-e z o’
o ‘20—
‘2 vio-U
46 E O CF
48 E O CF
33 E O CFrFXE
68 F O CFrE.E
51 F O CF
55 E O CF
68 E O CF,2
57 E O CF.2
45 E O CFI2’
48 E O CF
50 F O CErE
62 E O CFrF
52 E O CE
52 E O CE
SO F O CF
44 E O CF
57 E O CF.r
45 E O CEr
43 F O CF.W
43 E O CFrF.E
45 E O CF
59 E O CE
67 E O CF
58 F O CF
61 E O CF
62 F O CF.2’
48 E O CF
50 F O CF
64 F O CF
49 F O CF
43 E O CF
58 E O CE
52 F O CE
67 E O CE
57 E O CF
SO E O CF
47 F O CF
67 E O CF
43 F O CF
48 F O CFrF.E
63 E O CFrF
56 E O CErE
5
5
5
II 5
¡5
5
5
II 5
5
Is
Parálisis transitoria
Edema2
Edema2
Edema
5 5
II 5
N
t 5
5 5
5
5 5
5 N
N
1 5
¡5
SS l S
5
ssls
Is
5
1 5
5 N
5 5 II N
5 N
55 N
5 N
5 15
5 N
5
5 5
5 5
SIN
5 5
5 II 8
18
5 II 5
8 5
Nl
Hematoma 1 + seroma
Edema
El
El
Cl
R. Frontal
Facial
Facial
Facial
Retroaurícutar
Cervical
Conjuntival
Retrosuricular
Retroa,aricu1 ar
Alopecia transitoria
Hemorragia
Hemorragia
Edema Conjuntival
Hematoma 1
Hematoma 1
C
EI+NI
EI+NI
EI+NI Paresia transitíabio sup
Seronsa.-queloide
Parálisis transitoria
Hematoma 1 + queloide
Seroma
El
Nl
El
Nl
Hematoma 1
Parestesia
Conjuntival
Conjuntival Celestone Cr.
Submentoniaria
Cervical
Retroauricutar
Retrosuricutar
Retroauricular bitaterat -.- cervical
Cervical * occipital
R.Frontal
Cervical, mastoide
Cervical
Retrosuricular
Retroauric talar
Retroataricular bilateral
Retro4-pre auricular.
Presurocular
Frontal
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E L+5 1.1
E L4-S .1
E L-.-5 1.1
E L+S 1.1
E 1>5 1.2
E L+S 1.2
E 1>5 2.1
E 1>5 2.1
E L+S 2.t
E 1>5 2.2
E 0 2.2
E 0 2.2
E 1>5 2.2
E L+5 2.2
E 1>5 2.2
E L+S 2.2
E 1>5 2.2
E L+S 2.2
E 1>5 2.2
E L*S 2.3
E L+S 3.1
E L+S 3.1
E L+S 3.1
E L+S 3.1
E L+S 3.!
E L-fS 3.t
E 0 3.2
E L+S 3.2
E 0 3.2
E 1>5 3,2
E 0 3.2
E L+S 3.2
E L+S 3.2
E L+S 3.2
E 0 3.2
E L+S 3.2
E L+S 3.2
E L+S 3.2
E 0 3.2
E L+S 3.2
E 0 3.2
E 0 3.2
O
‘2O
o
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38
28
68
36
49
53
30
34
58
29
90
88
54
41
40
64
43
45
37
93
67
71
65
32
70
66
56
46
47
48
31
59
42
61
5I
63
57
35
55
69
89
91
Tabla 8.- Listado de colgajos cétwicofaciales: GRUPO II: no luma sin tratamiento (N=42).
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124 39 E 1 CFrE.E E L+S 2.1 1 5 C.calor+Lofton Lofton
130 48 F 1~ CF E L+S 21 t 5 Loflon Lofron
123 44 F 1 CF E L+5 23 1 5 Loflon Lolton
129 50 E 1 CF E 1>5 31 1 5 Loflon Lof,on
126 43 E 1 CE E L+5 3.2 1 5 C C.calor+Lofton Lofeon
83 48 E 1* CE E 1>5 3.2 5 1 5 C E2+NI+AI Retroauricular+Trago C.calor.*Lofson Lofton
86 St E 1’ CF E 0 3.2 5 EI+NI Pre+Retroauricular Lofson
73 67 E 1 CF E 0 3.2 1 5 Lofton Lofton
119 47 E 1 CF E 0 3.2 5 5 II N El Seroma Retroauricular / Cervical Loflon
Sl 48 F t~ CEr E G 3.2 5 5 II N Hemorragia Conjuosival Loifon Loflon
98 41 E 1 CErF E 0 3.2 5 5 Lofeon Lofton
02 55 E 1* CErE E L+S 3.2 5 It N C El Supraauricular+Trago C.cator+Loflon Loflon
103 49 F 1 CErF E L+S 3 II 5 Edema 3 Eacial Lofton
99 53 E 1 CErF.E E L+5 3.2 II 5 Paratisis transil. RErontal Lofíoo
79 56 F 1* CErEr E 1>5 3.2 N Lofton
72 67 E 1 CF E L+S 3.3 S II 5 El Seroma Retroauricular Lofton Loflon
27 54 E III CErE E 0 33 II 5 C C.calor+Lofton Loflon
80 61 E III CE E 0 3.3 5 N C EI+NI Retroasaricular C.calor+Lofton Loftott
Tabla 9.- Listado de colgajos cérvicofaciales: GRUPO III: luma con tratamiento (N=l8).
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77 44 F 1 CE E L+S 1.1 5 El Retroauricular bilateral
8540F¡CE.E EL+Sl.IS IS El Trago
lIS 68 E 1 CEIr E L+S 1.1 5 1 N
75 68 F 1 CF.2 E L+S LI 5 1 5
84 44 E 1 CE2’ E LeS 1.1 1 5 Edema+HemorTagia Conjuntival
78 43 E 1* CF E LeS 1.2 5 NI Retroauricular+trago Homeópata
76 46 M 1 CF E LeS 2.1 5 NI Retroauricular
82 46 E t CF E L+5 2.1 1 5 Hemorragia Conjuntival Varidasa
60 Sl E 1* CErE E L+S 2.1 5 Al Equiniosis Conjuotival
74 47 M 1 CF.E E LeS 2.2 1 5 Edema Conjunlival
96 38 E t CErE E L+S 2.2 1 N
IGl 46 F 1 CFrE.E E LeS 2.2 8 El Herpes Retroatariculare Labial
116 42 F 1 CF E LeS 3.1 5 5 5 El-e-Nl Reti-oauricularbilateral
97 52 E 1* ChE E LeS 3.2 N Nl Retrosuricular
lOO Sí E P ChE E LeS 3.3 5 NI+A2 (Ren-oauricular+íemporal)bilateral Feldene
lIS 55 F 1* CErE E LeS 3.3 5 II 5 EI+NI Retroauricularbilateral+Trago Varidasa
Tabla 10.- Listado de colgajos cérvicofaciales: GRUPO IV: fuma sin tratamiento (N=16).
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Sangratniento persistente + edema
Equimosis 3
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Seroma
CI Alopecia transitoria
Parálisis transitoria + Edema 3
Edema
Edema + hemorragia
Conjuistival
Conjuntival
Matar
Malar
Malar + Conjuntival
Facial
R.Fronlal
Conjuntival
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Edema 3
Hemorragia conujnlival
Al Parálisis transitoria+ Alopecia definitiva RErontal
A2 Alopecia definitiva
Hemorragia conujnlival
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Matar + Conjuntival
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líO 46
112 46
III 62
113 26
114 47
24 31
104 37
140
2 43
4 50
5 41
7 34
8 38
9 33
21 52
II 35
13 42
18 67
15 48
12 45
3 35
19 49
20 49
lO 50
24 Sl
16 36
22 38
23 52
225 53
17 40
6 54
121 48
128 44
27 33
122 50
26 30
25 31
108 27
109 53
120 48
107 67
106 62
lOS 44
L+S
L+S
E
E
E
E
O
‘2
Sn
E
F
F
M
E
E
M
E
E
E
F
E
E
F
E
E
E
E
E
E
E
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o Te.Y
o Te.2
o Tc2
1 Te
Te
Te
Te.2
1 Te.2’
0 Te E
O Te E
O TeE.21E
O TeE2
1 TeE.E
1 TeE
l TeE.2’
1 TeEX2’
OF
l~ F.Y
O C.~
o c.r
1 C.~
C.22
L+S
L+S
E L+S
L+S
L+5
L
L+S
L+5
L+S
Urbason
Naproxane
Varidasa
Celestone
E
E
E
E
E
E
E
E
E
E
E
E
E
E
E
R
E
E
E
E
E
LohonL+S
L+S
L+S
L+S
L+S
L+S
L+S
L
L
LeS
L+S
L*5
L+S
L+S
L+S
.5
3
3
3
38
2
II
5
I5
5
5
Tabla 11.- Listado de colgajos no cérvicofaciales: GRUPO X (N=43).
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3.2. ANÁLISIS DE TODAS LAS INTERVENCIONES EN CONJUNTO 
l Edad 
c=RAFIcx) TIE DISTRIBUCION DE EDADES )” ~ 
,I:. 
. .: ‘, 
>, 
65-70 30-34 “’ _ 
60-65 9% 7% 35-39 
MI 
< 
CIRUGIA EDAD GRUPOS EDAD 
Frontal 51.3 
Temporal 44.6 
Facial 40.0 
Cervical 55.3 
Fronto facial 3 5 .3 
TtZmporo facial 11.3 
Cérvicofacial 51.8 
Cérvico fronto facial 51.0 
Lit’ting Todos 
No Cérvicofacial 
Lifting Cérvicofaclal 
Lifting CF: No fuma c/ tratamiento 
Llftmg CF: No fuma s/ tratamiento 
Lifting CF: Fuma c/ tratamiento 
Lifting CF: Fuma s/ tratamiento 
A 19.9 
l-l..3 
: 5 I .-l 
1 52.6 
II 5.3. I 
III 51.1 
IV 4X.8 
Tabla 13.- Media de edad por cirugía y gupos 
l Anestesia 
CIRL:GIXS LOCAL LOc“4L + SEDACIÓN GENERAL 
Frontal 
Temporal 
Facial 
Cervical 
Fronto-Facial 
Temporo-Facial 
Cerwco-Facial 
Cervico-Fronto-Facial 
3 
2 19 1 
3 
4 
2 7 
6 
50 I I 
16 9 
Totales 4 102 23 
Tabla l-l.- Tipos de anestesia según las ciru&. 
l Tipos de Lifting 
TIPOS DE LIFI’ING NO % PRIMARIO SECUNDARIO ENDOSCOPICO 
Frontal 3 2.32 I 2 
Temporal 22 17.05 17 5 
Facial 2 1.55 1 1 
Cervical 4 3.10 4 
Fronto-Facial 4 3.10 4 1 
TempowFacial 8 6.20 5 3 2 
Cervico-Facial 61 47.28 50 ll 2 
Cervico-Fronto-Facial 25 19.37 24 1 8 
Tabla 15.- Frecuencia de los tipos de lifiing 
0 Incisiones 
INCISIONES N” % 
Frontal 32 25 
Temporal 125 97 
Facial 100 78 
Cervical 90 70 
Submentoniana 49 38 
Tabla 16.- Número y frecuencia de las incisiones. 
FRECUENCIA DE LOS TIPOS DE INCISI6N 
SUSMENTONIANA 30 I 
TEMPORAL 
F RONTA L 
Fig. 13.- Gráfico de frecuencia de las incisiones realizadas en todas las ritidoplastias 
l Despegamientos 
CERVICAL Despegamiento no % FACIAL Despegamiento no % 
1 14 16 1 32 32 
II 25 28 II 52 52 
III 51 56 III 15 15 
Tabla 17.- Frecuencia de los despegamientos cervical y facial según la intensidad 
l Otros procedimientos 
Procedimiento no % 
Liposucción 18 11 
Lipectomía 18 11 
Liposucción+Lipectomía 9 6 
SMAS 1 30 19 
SMAS II 18 11 
McKinney 69 42 
Tabla 18.- Frecuencia de otros procedimientos 
PROCEDIMIENTOS 
Lipo SUCCl6 n 
Fig. 14.- Gráfico de frecuencia de otros procedimientos 
l Cirugías complementarias y combinadas con la ritidoplastia 
CIRUGIAS COMPLEMENTARIAS 11” ‘k CIKUGIAS COMBINADAS Il” c/r 
Blefaroplastia 72 55.8 Liposucción corporal 6 4.7 
Injertos 33 25.6 Mamoplastia 5 3.8 
Grasa 19 11.7 Abdominoplastia 2 1.6 
Aponeurosis 12 9.3 Otras 3 3.1 
Dermograso 2 1.5 
Implantes 15 11.6 
Gore-tex 6 1.7 
Silicona sólida 9 6.9 
Mentón 3 2.3 
Malar 3 2.i 
Maxila 3 2 .3 
Dermoabrasión / Peeling 21 16.3 
Dermoabrasión 16 12.1 
Peeling 5 38 
Rinoplastia Il 8.5 
Queiloplastia 6 4.7 
Mentoplastia 3 2.3 
Osteoplastia facial 4 3.1 
Otoplastia 2 1.5 
Tabla 19.- Cirugías complementarias y combinadas con la ritidoplasrla 
De 
Otra 
Abdominoplast 
Mentoplast 
Osteoplastia 
Mamoplastía 
Liposucciá 
Queiloplastla 
Rinoplastia 
Implantes 
rmoabrasión / Peeling 
Injertos 
Blefaroplastia 
0 10 20 30 40 50 60 
Fig. lS.- GrLífico de frecuencia de las cirugías complementarias y combinadas con la ritidoplastia 
3.3. ESTUDIO DE LAS LESIONES
Pacientes
Alteración
Pérdida
Necrosis
Alopecia
Colgajos
El, E2, E3...
Nl,...
11,...
Al,
xl, x2, x3,
Grado de lesión
Pacientes que presentan cualquier tipo de lesión del colgajo: E, T, N, A
Pacientes que presentan pérdida cutánea o de cuero cabelludo N, A
Pacientes que presentan pérdida cutánea
Pacientes que presentan pérdida de cuero cabelludo
Epidermólisis
Necrosis
Caída del cabello Transitoria
Alopecia definitiva
Valor de la lesión (El= 1, E2=2 ...) (Nl= 5, N2=6...)
De cada grupo: es la suma del número de veces que aparece cada tipo de
lesión multiplicado por su valor y dividido por el número de pacientes.
Tabla 20.- Significados y abreviaturas empleadas en las tablas de lesiones
3.3.1. RESULTADOS GENERALES
GRUPOS PACIENTES
Alteracíon Pérdida Necrosis Alopecia
N0 % N0 N0 N0
LiftingTodos A 129 33 26 21 16 15 12 5 4
Liftingnofuma II 80 16 20 7 9 6 8
Liftingfuma C 49 17 35 12 24 9 ¡8 5 10
Tabla 21.- Pacientes que presentaron Alteración del colgajo (E,T. N o A), cualquier tipo de
Pérdida del colgajo (No A), lesión tipo Necrosis (Nl N2) o Alopecia (Al o A2)
GRUPOS COLGAJOS: LESIÓN GRADO
El E2 NI N2 TI T2 Al A2
xl % x2 %xS % x6%xl%x2%x5%x6%suma valor
A 129 19152 21512 32 3222 128 0.99
B 80 9 II 1 1 6 8 3 4 44 0.55
C 49 10 20 1 2 9 18 3 2 2 9 84 171
Tabla 22 .- Frecuencia de las diferentes lesiones y valor medio del Grado de lesión.
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I 
TODAS LAS RITIDOPLASTIAS 
% 
--ll-~--_-.-l--. 
i Grupo A 
IGrupo B 
UGrupo C 
Alteraclon PArdida Necrosrs Alopecia 
TIPO DE SUFRIMIENTO 
‘ig. 16.- Grático de Frecuencia de las lesiones en todas las ritidoplastias: Alteración (E.T.N o A): 
Pérdida (N o A): Necrosis (N 1 ,N2..): Alopecia (Al .A2..) 
% LESIONES DE LOS COLGAJOS 
5o 1 
. _ _ 
45 +--” 
Grupo c: ful-m 
; - Grupo B: No fum 
- Grupo A: Todos 
5 J------yy 
01 1 7 
El E2 NI NL Tl IZ - Al A2 
TIPO DE LESION 
Fig. l7.- Gráfico de frecuencia del tipo de lesión en el estudio de todos los lifting 
l Localización de las lesiones 
AREA % 
Retroauricular unilateral 13.17 
Cuero cabelludo 6.20 
Preauricular 6.70 
Traga1 unilateral 3.87 
Traga1 bilateral 0.77 
Retroauricular bilateral 4.65 
Cervical 0.77 
Suoraauricular 0.77 
Tabla X.- Localización de las lesiones de todos los colgajos (Grupo A) 
LOCALIZACIÓN DE LAS LESIONES 
CERVICAL 
QETROAdRiCULAR 
2REAURICULAR 1 , , 91 
CUERO CABELLUDO 
1 
5 
1 
I  1 l 
RETROAURICULAR 
‘JNILATERAL 
3.1' 7 
0 2 4 6 8 10 12 1 4 % 
Fig. l8.- Localización de las lesiones del cogajo en la ritidoplastia 
0 Otras complicaciones 
COMPLICACION N” COMPLICACION N” 
Hematoma: Evacuación simple 
Hematoma: Evacuación quirófano 
Seroma: Menor 
Cicatriz: Queloide 
7 Parálisis Transitoria N.Temporal 5 
I N.Zigomatico l 
7 N.Bucal 1 
3 Parálisis Definitiva 0 
Tabla 24.- Otras complicaciones en la ritidoplastia 
I OO 
3.3.2. ESTUDIO DE LAS LESIONES POR GRC’POS 
GRI!PO PACIENTES 
Definición N” Alteración 7c 
Lifting: todos A 129 33 25.58 
Lifting no fuma B 80 16 20.00 
Lifting fuma C 49 17 34.68 
No Cérvicofacial 
No Cérvicofaclal: no fuma 
No Cérvicofacial: fuma 
X 4.3 4 9.30 
Y 2x 2 7.14 
Z 1s 2 1.3.3.3 
Lifting Cérvicofacial 0 86 30 34.80 
Lifting Chvicofacial: no fuma R 52 11 26.90 
Lifting Cérvicofacial: fuma S 34 16 47.05 
Llftmg CF: no fuma cl tratamiento 
Lifting CF: no fuma s/ tratamiento 
Liftmg CF: fuma cl tratamiento 
Liftmg CF: fuma s/ tratamiento 
1 10 3 30.00 
Il 42 ll 26.10 
III IX 6 33.30 
IV 16 10 62.50 
Tabla 2S.- Pacientes con cualquier tipo de alteración del colg;~jo (E. T. N. A) 
% PACENTEScoNCU4LQUWTlPOEALTEWClóNBlBcoLGAK) 
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Fig. 19.- Gráfico comparativo, entre todos los grupos, de la frecuencia de pacientes con 
algún tipo de alteración del colgajo (E,T.N,A). 
GRUPO PACIENTES 
Definición No Pérdida % 
Lifting: todos A 129 21 14.72 
Lifting no fuma B 80 7 8.75 
Lifting fuma C 49 12 24.48 
No Cérvicofacial 
No Cérvicofacial: no fuma 
No Cérvicofacial: fuma 
X 43 2 4,65 
Y 28 0 0,oo 
Z 15 2 13,33 
Lifiing Cérvicofacial 
Lifiing Cérvicofacial: no tima 
Lifling Cérvicofacial: fuma 
0 86 15 17,60 
R 52 6 ll,50 
S 34 9 19,lO 
Lifting CF: no fuma c/ tratamiento 1 10 0 0,oo 
Lifting CF: no fuma sI tratamiento II 42 6 14,28 
Lifting CF: fuma c/ tratamiento III 18 3 16,60 
Lifiing CF: fuma s/ tratamiento IV 16 6 37,50 
Tabla 26 .- Pacientes con pérdida de piel del colgajo o necrosis del colgajo (N, A). 
% PACIENTES QUE PRESENTAN PÉRDIDA EN EL COLGAJO 
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Fig. 20.- Gráfico comparativo, entre todos los grupos, de la frecuencia de pacientes con necrosis 
en el colgajo (74 y/o A). 
GRUPOS COLGAJOS: LESION GRADO 
El E2 Nl N2 Tl T2 Al A2 
Definición N” x1 x2 x5 x6 x1 x2 x5 x6 suma valor 
Lifiing: todos A 129 19 2 15 3 3 2 128 0.99 
Lifiing no tüma B 80 9 1 6 3 44 0.55 
Lifting fuma C 49 10 1 9 3 2 84 1.71 
No Cérvicofacial X 43 
No Cérvicofacial: no fuma Y 28 
No Cérvicofacial: fuma Z 15 
Lifting Cérvicofacial 0 86 19 1 15 1 2 1 115 1,49 
Lifting Cérvicofacial: no fuma R 52 9 1 6 1 42 0,80 
Lifting Cérvicofacial: fuma S 34 10 1 9 2 1 73 2,14 
2 1 1 14 0,32 
2 2 0,07 
1 1 II 0.73 
Tabla 27.- frecuencia de cada lesión y grado de lesión de cada grupo valor medio del grado de lesión 
(sumatorio de cada lesión multiplicado por su valor ) en cada grupo. 
MEDIA 
GRADO DE LESIÓN PARA CADA GRUPO 
3.5 
3.0 
2.5 
2.0 
1.5 
1.0 
0.5 
0.0 
2.87 
-I /‘.‘, 
0.99 0.90 : 
i 
0.32 C :- 
A B C x Y z 0 R S I II III N 
GRUPOS 
Fig. 2 1.- Gráfico comparativo del valor o grado de lesión para cada grupo 
3.3.3. ESTUDIO DE LAS LESIONES EN EL LIFTING CÉRVICOFACIAL 
l Tipos de alteraciones según el grupo 
Grupo N” Sufrimiento Valor Pérdida Valor Total 
XI x2 XI x2 x5 x6 x5 x6 
El E2 Tl T2 x NI N2 Al A2 x X 
1 10 2 1 0.40 0.00 0.40 
11 42 7 1 0.19 6 0.71 0.90 
111 18 5 1 0.38 3 I 1.1 I 1 so 
IV 16 5 0.3 I 6 I 1 2.56 2.87 
Tabla 28.- Alteraciones en los colgajos de pacientes sometidos a lifiing cérvicofacial 
ALTERACIONES 0 LESIONES EN EL LIFTING CERVICOFACIAL 
X 
30 
25 
20 
WSufrlm lento 
IPérdIda 
i---- ---------d 
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Fig. 23.- Gráfico de las alteraciones o lesiones en los colgajos de los pacientes sometidos a Lifting 
Cérvicofacial. Sufrimiento (E y/o T). Pérdida (N y/o A) 
l Según el grado de despegamiento del colgajo cervical 
Entendemos como Grado la extensión del despegamiento cervical (Fig.6). 
C 1: despegamiento leve del colgajo cervical o Grado 1. 
C2: despegamiento moderado o Grado 2. 
C3: despegamiento completo o Grado 3 
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GRUPOS COLGAJOS: LESION GRADO 
Despegamiento E 1 E2 N 1 N2 Tl T2 AI A2 
Grado N” XI x2 x5 x6 XI x2 x5 x6 X suma valor 
Lifiing CF: No fuma I Cl 0 0,oo 
con tratamiento c2 2 0 0,oo 
c3 8 2 1 4 0.40 4 0,40 
Lifking CF: No fuma II Cl 6 0 0.00 
sin tratamiento c2 8 2 1 8 1 .oo 
c3 21 5 5 30 1,42 38 0,90 
Lifting CF: Fuma III Cl I 0 0,oo 
con tratamiento c2 2 0 0,oo 
c3 15 5 1 3 1 27 1,50 27 1,50 
LilIing CF: Fuma IV Cl 6 2 I 7 1,16 
sin tratamiento C2 6 1 1 1 ll 1.83 
c3 4 2 4 1 28 7,00 46 2.87 
Tabla 29.- Número de las lesiones de los colgajos cervicofaciales según el despegamiento y valor 
del grado de lesión presentado según su despegamiento y en cada grupo 
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Fig. 23.- Gráfico del grado de lesión o valor de las lesiones según el grado de despegamiento 
cervical en paciente sometidos a ritidoplastia cérvicofacial 
3.3.4. RESULTADOS DEL ANÁLISIS ESTADÍSTICO DE LOS DATOS
A partir de los datos presentados se realizan dos análisis independientes:
1.- Valorar si el tabaquismo constituye un factor de riesgo para la alteración o la
necrosis del colgajo.
2.- Valorar si en los fumadores el tratamiento preconizado previene las
complicaciones en general, y en particular, en aquellos pacientes de más riesgo por mayor
grado de despegamiento.
Debe tenerse en cuenta a la hora de interpretar los datos lo limitado (estadísticamente
hablando) del número de casos lo que condiciona que la magnitud del efecto estudiado para
alcanzar significación estadística debe ser muy grande. A pesar de ello se alcanza la
significación de pc 0,05 en algunos de los análisis y muy próxima en otros.
• Analisis de todos los Iifting en conjunto
ALTERADOS NO ALTERADOS
FUMADORES 17 32 49
NO FUMADORES 16 64 80
33 96 129
Tabla 30.- Alteración del colgajo: análisis de todos los ¡ifting en conjunto
Odds Ratío= 2,13 <0,88-5,t3)
Riesgo Relativo= ¡,73 (0,97-3,11)
Chi cuadrado= 3,45 p = 0,063
NECROSIS NO NECROSIS
FUMADORES 12 37 49
NO FUMADORES 7 73 80
19 110 129
Tabla 31.- Pérdida o Necrosis en el colgajo: análisis de todos los lifting en conjunto
OR= 3,88 (1,12-10,50)
RR= 2,80 (1,18-6,63)
CHI cuadrado= 5,99 p=0,0143 *
¡06
• Análisis de los Iifting no cérvicofaciales
ALTERACION NO ALTERACION
FUMADORES 2 13 15
NO FUMADORES 2 26 28
4 39 43
Tabla 32.- Alteraciones del colgajo: análisis de los lifting no cérvicofaciales
OR= 2,00 (0,17-23,29)
RR= 1,87 (0,29-11,95)
CHI cuadrado = 0,44 p = 0,505
NECROSIS NO NECROSIS
FUMADORES 2 13 15
NO FUMADORES 0 28 28
2 41 43
Tabla 33.- Pérdida o Necrosis en el colgajo: análisis de los lifting no cérvicofacia¡es
OR= indeterminado
CHI cuadrado = 0,047
Test exacto de Fisher para dos colas p = 0,11
• Análisis de los lifting cérvicofaciales
ALTERACION NO ALTERACION
FUMADORES 16 18 34
NO FUMADORES 14 38 52
30 56 86
Tab¡a 34.- Alteracion del colgajo: análisis de los lifting cérvicofacial
OR= 2,41 (0,88-6,65)
RR= 1,75 (0,99-3,¡0)
CHI cuadrado = 3,67 p = 0,055
NECROSIS NO NECROSIS
FUMADORES 9 25 34
NO FUMADORES 6 46 52
15 71 86
Tabla 35.- Pérdidao Necrosis en el co¡gajo: aná¡isis de los ¡ifting cérvicofacial
OR = 2,76 (0,78-10,05)
RR = 2,29 (0,90-5,86)
CHI Cuadrado = 3,18 p = 0,074
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• Lifting cervico facial en fumadores
ALTERADOS NO ALTERADOS
CON TRATAMIENTO 6 12 18
SIN TRATAMIENTO 10 6 16
16 18 34
Tabla 36.- Alteración del colgajo en el Lifting cérvicofacial en fumadores
OR= 0,30 (0,06-1,50)
CHI Cuadrado = 2,89 p = 0,08
RRA = 0,295
NNT = 3,38
NECROSIS NO NECROSIS
CON TRATAMIENTO 3 15 18
SIN TRATAMIENTO 6 10 16
9 25 34
Tabla 37- Pérdida o Necrosis en el colgajo en el Lifting cérvicofacial en fumadores
OR= 0,33 (0,05-2,06)
CHI Cuadrado = 1,86
Test exacto de Pisher dos colas
RRA =0,208
NNT = 4,79
p = 0,169
p = 0,24
• Lifting cérvicofacial en fumadores con despegamiento completo
NECROSIS NO NECROSIS
CON TRATAMIENTO 3 12 15
SIN TRATAMIENTO 4 0 4
7 12 19
Tabla 38.- Pérdida o Necrosis en el colgajo en el Lifting cérvicofacial
con despegamiento completo
OR= indeterminable
CHI Cuadrado = 8,69
RRA = 0,80
NNT= 1,25
p = 0,0032
• Resultados del análisis estadístico
Respecto a la primera cuestión los datos analizados nos permiten afirmar que el
tabaco es un factor de riesgo claro en cuanto al desarrollo de necrosis en el conjunto de todos
los lifting (tablas 30 y 31). Asimismo los datos son concluyentes en las necrosis de los lifting
no cervicofaciales (Tabla 33).
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en fumadores
En los lifting cervicofaciales (Tablas 34 y 35) no se alcanza, extritu senso, la
significación, es decir p.c 0,05, pero la p es igual a 0,055 para las alteraciones.
Algo más lejos de la significación estadística, pero marcando una clara tendencia a
ella, está la mayor frecuencia de necrosis en los fumadores en los lifting cervicofaciales
(Tabla 35) y de las alteraciones en todo el conjunto de los lifting (Tabla 30).
No parece existir una concordancia significativa en las alteraciones en los lifting no
cervicofaciales (Tabla 32) a pesar de que el riesgo, según los datos, es doble en fumadores
pero, como decíamos al principio, el tamaño muestral requeriría un efecto aún mayor para su
diferenciación
Respecto a la segunda cuestión, es decir, si el tratamiento en los fumadores previene
las complicaciones, cabe señalar que para el conjunto de las alteraciones (Tabla 36) no hay
diferencia estadísticamente significativa con una p= 0,08 y que esta situación se mantiene en
conjunto para prevenir las necrosis (Tabla 37). Sin embargo, si se analizan por separado los
fumadores sometidos a un despegamiento cervical completo (Tabla 38) encontramos que el
análisis de Chi cuadrado es claro en cuanto a las diferencias observadas con un p= 0,0032.
Además, en este grupo el tratamiento supone una reducción del riesgo absoluto (RRA) de un
80 % y sería necesario tratar sólo a 1,25 paciente para evitar una necrosis del colgajo.
• Conclusiones estadísticas
El tabaquismo supone un factor de riesgo tanto para las alteraciones como para la
necrosis de los colgajos si bi¿n en algunos subgrupos analizados no se alcanza significación
estadística sin duda en relación con el tamaño muestral.
El tratamiento preconizado en los pacientes fumadores para prevenir alteraciones y
necrosis del colgajo muestra su efectividad en el grupo de pacientes de mayor riesgo, es decir,
los sometidos a despegamiento grado 3, difuminándose más su efecto en el conjunto de los
pacientes sometidos a menor agresión. A la vista de los resultados en todos los pacientes
fumadores sometidos a un despegamiento C3 debería recomendarse el tratamiento preventivo
ya que se ahorrarían 1 complicación necrótica por cada 1,25 pacientes tratados.
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3.4. RESULTADOS QUIRÚRGICOS 
Fig. 25. Preoperatorio y postoperatono a los seis meses, de paciente masculino de 47 años de edad, 
sometido a estiramiento cérvicofacial y elevación de la grasa malar y periorbitaria inferior ayudados 
con endoscopia. También fue realizada blefaroplastia2a superior e inferior con cantopexia lateral. 
Fig.26 .- Paciente de 61 años de edad sometida a ritidectomía cérvicofacial y frontal, blefaroplastia, 
rinoplastia, dermoabrasión perioral y queiloplastia con injerto de SMAS. Pre y postoperatorio con un 
año de evolución. 
4. DISCUSIÓN
4.1. INTRODUCCIÓN
Este trabajo clínico es continuación de nuestros estudios experimentales en colgajos ~
y en él hemos aplicado los conocimientos adquiridos entonces y las experiencias de diez años
de trabajo.
Su principal finalidad es la prevención de las lesiones isquémicas en los colgajos,
especialmente, de pacientes fumadores, y su mayor contribución, la metodización de las
actuaciones, tanto profilácticas, en caso de situación de riesgo para el colgajo, como
terapéuticas. También proponemos una clasificación y valoración cuantitativa de las lesiones
que permita estudios clínicos comparativos más fidedignos y precisos.
Con el pensamiento dirigido a pacientes con posibilidades o predisposición a la
pérdida parcial o total del colgajo por alteraciones circulatorias previas, tanto sistémicas:
fumadores, arteriosclerosis y diabetes, como locales: áreas de decúbito, cicatriciales,
irradiadas, quemadas, etc. hemos elaborado un método que pueda ser instaurado durante la
cirugía y continuado en el postoperatorio inmediato y que, por otra parte, no presente efectos
colaterales perjudiciales. Este mismo método podrá ser aplicado en los casos que
inesperadamente surjan problemas en la viabilidad del colgajo.
Nuestro estudio abre, además, la posibilidad de abordar nuevas líneas de investigación.
Las variaciones pueden ser efectuadas respecto al fármaco o a la combinación de fármacos
utilizados, a la vía de administración, al momento en que comenzamos el tratamiento y a su
duración. La experimentación con nuevos fármacos en consonancia con los futuros
descubrimientos no nos debe hacer olvidar los diversos métodos físicos cuya aplicación ha
demostrado ser beneficiosa para la sobrevivencia del colgajo, especialmente el calor, el láser y
la corriente eléctrica.
Las aplicaciones de nuestro trabajo se extienden a todos los colgajos en los cuales cabe
la posibilidad de sufrimiento. La mastectomía subcutánea y la dermolipectomía abdominal,
especialmente en fumadoras, son los que presentan complicaciones por compromiso vascular
con más frecuencia. También serán de utilidad en las grandes reducciones mamarias en las
que puede aparecer congestión venosa en el colgajo del complejo areola pezón y en la
expansión tisular con colocación subcutánea de expansor en la que el colgajo presente signos
de sufrimiento por decúbito.
Salvar un colgajo condenado a necrosis, por la razón que sea, siempre es de suma
importancia pero es vital cuando esta necrosis puede afectar a áreas nobles, como la cara, las
manos, cuello, pliegues y genitales, o cuando esta en peligro la sobrevivencia de un colgajo
microquirúrgico.
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4.2. LA CIRUGÍA DEL REJUVENECIMIENTO FACIAL
La ritidoplastia necesita toda la sofisticación y todos los cuidados de la cirugía
reparadora, pero, sobre todo, exige minuciosidad y atención extrema a los mínimos detalles.
Para obtener un óptimo resultado la técnica quirúrgica no es suficiente. Es necesario que se
alíe a la sensibilidad del cirujano para que juntas ofrezcan el mayor grado de satisfacción al
paciente. Ante esta situación de expectativas y proposiciones cualquier mínimo contratiempo
puede convertirse en catástrofe. La vivencia del paciente de dichas situaciones dependerá de
como le sean transmitidas por su cirujano y del apoyo emocional que se le dispense. Las
complicaciones, en estos casos, siempre revisten mayor gravedad puesto que lo que se espera
no es sanar de una enfermedad o aliviar una dolencia sino mejorar el aspecto físico. Es más,
en este tipo de intervenciones las complicaciones graves pueden alterar por completo la vida
del paciente.
La cirugía del rejuvenecimiento facial39’ comprende no sólo el estiramiento facial o
ritidectornía (lifting), sino todos aquellos tratamientos cuya finalidad común es suavizar,
disminuir, o eliminar el rastro y los estigmas del tiempo. Con frecuencia se atribuye a la cirugía
estética la posibilidad de ofrecer la eterna juventud, sin embargo, el tiempo pasa inexorable, deja
sus huellas y la búsqueda de la eterna juventud no deja de ser un mito o un sueño.
La cirugía estética no pretende imponerse a la naturaleza, sino pactar con ella; se busca
la naturalidad en los resultados, retrasar la aparición de los efectos del tiempo, aumentar el
período de la madurez sin el peso de la ancianidad. En pocas palabras: mantener la juventud,
alargar la madurez y rejuvenecer la vejez392.
4.21. ENVEJECIMIENTO FACIAL
Cuando un paciente es sano física, psíquica y socialmente y desea que la edad que
siente en su interior se corresponda con la edad que se manifiesta en su rostro recurre a esta
especialidad que reúne ciencia y arte para hacer un poco más feliz al ser humano. En la
actualidad han entrado en juego otras motivaciones importantes. La imagen se ha convertido
en una herramienta profesional de la cual se depende en muchas ocasiones y la juventud es
cada día más un atributo de actualización y competitividad.
Actualmente, y gracias a los avances de la ciencia, se ha elevado de manera importante
la esperanza de vida en los países civilizados, aumentando la edad de la población y, sobre
todo, su estado de salud. La edad avanzada ha dejado de ser, por si misma, una limitación y se
ha convertido en una período de nueva vitalidad. Por otra parte, en el complicado proceso del
envejecimiento, el deterioro de la imagen y el decaimiento del rostro puede alterar la unidad
psicofísica de manera que la persona siente y padece el cuerpo como limitación, la edad que la
cara manifiesta no se corresponde con la de su mente, el cuerpo nos hace más viejos de lo que
somos, nos envejece, nos convence cada día de lo inexorable319.
La cirugía del rejuvenecimiento procura responder a esa demanda y contribuir al
bienestar que todo ser humano aspira.
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• Cambios anatómicos en el envejecimiento
Los años traen consigo un aumento de la flacidez y atrofia de los tejidos: la dermis se
hace más fina y pierde elasticidad, la grasa se desliza y se atrofian las estructuras musculares y
óseas mientras que continúan creciendo levemente las cartilaginosas393.
Los ojos y el cuello son los primeros que denotan el paso del tiempo seguidos por
otras modificaciones anatómicas que afectarán a las diversas estructuras de la cara, como
párpados, nariz, labios y orejas.
El conjunto de modificaciones nos ofrecen un aspecto cansado, senil (Fig. 26 y 27), y con
frecuencia se acompaña de la pérdida de seguridad en si mismo y de un rechazo de la
autoimagen. A pesar que se han ideado infinidad de fórmulas, muchas drogas y algunos
mecanismos para detener este proceso, la verdad es que, por el momento, no tenemos nada
que detenga la involución del cuerpo, y lo único que de forma paliativa puede realmente
estirar la piel y devolvemos un aspecto joven es la cirugía.
• Factores que aceleran el envejecimiento de la cara
La experiencia clínica nos dice, sin duda, que el componente congénito es el factor más
importante en la flacidez de la piel y de las partes blandas de la cara: se heredan las
características físicas de la piel.
Unapiel muy atrofiada se manifiesta como apergaminada, y las arrugas que presenta son
finas, abundantes y se extienden por toda la cara; por el contrario, la piel que mantiene cierta
elasticidad, aunque pueda presentar arrugas, éstas siempre serán menores. El caso más extremo
es la enfermedad de Ehlers Danlos en la que aparece una vejez prematura del organismo.
En general, e independientemente de los cuidados faciales que se tengan, especialmente
cosméticos, la evolución de la piel sigue un proceso que por el momento no sabemos detener.
El engordar y adelgazar de forma extrema es el segundo factor en importancia después
del genético: supone un estiramiento inicial de la piel que provoca la distensión de las fibras
elásticas de la dermis; cuando estas fibras han perdido su capacidad elástica y se adelgaza
aparecerán las arrugas de forma más manifiesta. Este mismo fenómeno es el causante de las
estrías corporales que son una especie particular de cicatrices.
El estado hormonal, principalmente las deficiencias que acompañan a la menopausia,
también afecta directamente al estado de la piel.
Existen factores extemos de los cuales el sol es el más perjudicial: contribuye a la atrofia
de la dermis y a la formación de tumores cutáneos, sobre todo a través del efecto de los rayos
ultravioleta; por otra parte, tiene un efecto acumulativo que hace que sus manifestaciones sean
tardías y puedan percibirse, incluso oírse, durante el despegamiento del colgajo facial.
Por último, masajes realizados de forma intempestiva pueden distender la piel, así como
algunas cremas irritantes utilizadas como terapéuticas pueden acelerar la formación de arrugas.
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4.2.2. ESTUDIO PREOPERXTORIO: DIAGNÓSTICO
• Selección del paciente
En nuestra especialidad, el primer contacto y la comunicación con el paciente es, quizás,
uno de los aspectos más transcendentes de la actividad profesional; una de las mayores
dificultades es decir “no puedo operarle” y un gran mérito, conseguirlo sin crear una situación
desagradable ni causar malestar. Musgrave decía que debía su dinero a los pacientes que había
operado, mientras que su prestigio se lo debía a los que no había operado. Existen verdaderas
listas de tipos de pacientes a evitar aunque el principio de todas ellas seria no operar a aquellos
que desconfiemos que el resultado, independiente de como sea, no les va a satisfacer0.
La cirugía estética, si bien se caracteriza por la seguridad de sus técnicas, no deja de tener,
como cualquier otra actividad quirúrgica, resultados menos favorables y complicaciones.
Respecto a las complicaciones, se dice entre los cirujanos que “sólo tienen complicaciones los
que operan”: aún en las manos más expertas existe un porcentaje, que, aunque mínimo, ha de
tenerse en cuenta.
Cuando un paciente se acerca a nosotros para consultar sobre un problema de características
estéticas, a la hora de hablar sobre la cirugía, es imprescindible aclarar estos aspectos, así como
informar de la posibilidad de necesitar ciertos retoques un tiempo después para perfeccionar
algún detalle mejorable. Lo más importante es que exista un nivel de comunicación y confianza
que ofrezca al paciente la seguridad necesaria para que, en el caso de que apareciese algún
problema, este haya sido previsto y puedan ser ofrecidas soluciones plausibles para que el
paciente nunca se sienta, ni defraudado, ni abandonado. Si ocurre algún percance, la pérdida de
confianza por parte del paciente hace que éste rechace la posibilidad de corregirlo, recurra a otro
cirujano oque decida encaminar la vía judicial.
Edad: aunque la cirugía del rejuvenecimiento facial es, por principio, una intervención
dirigida a pacientes de edades avanzadas, en la actualidad se esta dando un fenómeno de
adelantamiento de la edad a la que se someten estos paciente a alguno de los procedimientos
encaminados al rejuvenecimiento. Esto, sin duda, se debe al éxito de los resultados y al
avance de las técnicas, en especial, a la inclusión de la de endoscopia en el arsenal quirúrgico
de la cirugía para el tratamiento del tercio medio y superior de la cara396.
La edad ideal para comenzar a operarse es alrededor de los 40 o 45 años puesto que es
más ventajoso adelantar cirugías de menor envergadura para ir solucionando los problemas a
medida que aparecen que esperar al deterioro franco del rostro para someterse a una
intervención de mayor porte. El límite de edad lo determina el estado de la paciente.
De los 129 pacientes estudiados, el 23% se encuentran entre los 45 y 49 años y el 45%
entre los 45 y 55. Sólo el 15% tenía una edad superior a los 60 años y el 13% era menor de 40
(Tabla 12 y Fig¡O).
Sexo: el sexo predominante de los pacientes que se someten a la cirugía del
rejuvenecimiento facial es el femenino. En los casos estudiados sólo el 4% eran de sexo
masculino, sin embargo, cada día es más frecuente el lifting en hombres que en otros países
alcanzan cifras mucho mayores.
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Motivación: los motivos pueden ser personales, cuando el fin deseado es mejorar el
aspecto para sentirse mejor; familiares, si se deja aconsejar por la familia o pretende alcanzar
algún cambio de su entorno a través de la intervención, y profesionales, ya por depender
profesionalmente de su rostro como es el caso de actores y personas que viven de la imagen o
de aquellas que el rejuvenecimiento puede resultar favorable para su actividad profesional.
Etiología: el diagnóstico etiológico complementa la motivación y en él señalamos el
origen de la alteración diferenciando, el estético, senil, secuelas estéticas, funcional,
congénito, traumático, infeccioso, tumoral, quemaduras, yatrogénico y tatuaje.
En nuestra casuística todos los despegamientos fueron realizados por causas estéticas
salvo 3 casos: 1 por secuela estética (siliconoma), otro de origen traumático y otra tumoral
(neurofibromatosis).
Psiquismo ~ el estado psíquico es fundamental en este tipo de intervenciones y más
cuando en el postoperatorio se pasa por momentos que necesitan de gran apoyo emocional.
Distinguimos al paciente normal, del ansioso, inestable (maníaco depresivo), posesivo,
obsesivo, dependiente y ausente. En caso de percibir cualquier alteración importante
enviaremos el paciente a estudio psicológico para descartar patologías. Deben evitarse
aquellos pacientes que fantaseen con los resultados y crean que la intervención va a modificar
su vida. No obstante, con frecuencia observamos que transcurrido el postoperatorio, la
paciente muestra un carácter más abierto y se siente más segura.
• Estudio preoperatorio
Como en toda actividad médica también en la cirugía del rejuvenecimiento es necesario
un diagnóstico acertado para realizar un tratamiento adecuado. Con tal finalidad hemos
elaborado una ficha de diagnóstico que facilita la observación de los diferentes aspectos
determinantes de esta intervención al tiempo que proporciona una codificación de cada uno de
los puntos a tener en cuenta.
Diagnóstico anatómico: indica la región a tratar (F: facial, N: nariz, ...). Por otra parte
en el estudio preoperatorio facial la inspección del rostro del paciente ha de contemplar los
aspectos estáticos y dinámicos de la cara. En muchas ocasiones recurrimos a las radiografías
para el estudio de las estructuras óseas o a la tomografía axial computarizada para la
diferenciación de panes blandas.
Diagnóstico especifico: en nuestra codificación completa diagnóstico anatómico.
Dentro de las alteraciones específicas de la cara diferenciamos, flacidez (F.Fla), arrugas
(F.Arr), lipodistrofia (F.LD), bandas platismales (C.BP), y en los párpados (PP), flacidez
(PP.Fla), arrugas (PP.Arr), bolsas (PP.B) y ptosis palpebral (PP.Pt).
De manera genérica el rostro puede ser inarmónico o equilibrado, simétrico o
asimétrico, ancho o estrecho, plano, redondo, oval, triangular y cuadrado, y el predominio
superior, medio, inferior, izquierdo y derecho.
Diagnóstico cutáneo: la raza es determinante en el tipo de piel, modificando las
características de la cicatrización y pigmentación postoperatoria. Dividimos estas en
caucásica, negra, amarilla, rojiza, mestiza, mulata, mediterránea e india. En nuestra casuística
tenemos aproximadamente un 5% de raza mulata, que como los de raza negra, amarilla o
tienen ascendencia de color presentan mayor predisposición a formar queloides.
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Debemos tener en consideración las alteraciones generales, como el hábito de fumar,
enfermedades circulatorias, diabetes, cicatrices, tumores, discromías y alteraciones actínicas
así como las características propias como grosor, textura, flacidez y arrugas.
Las arrugas ~- son producto de la acción de los músculos de la mímica y de la ley de
la gravedad sobre una piel más o menos flácida. Las primeras se denominan arrugas de expresión
y se corresponden con las fronto horizontales, glabelares, dorso nasales, perioculares y
periorales. Contrariamente a lo que se piensa no son debidas a que los músculos se inserten en
ellas, sino al efecto de la contracción muscular sobre una piel que ha perdido la elasticidad o
capacidad de recuperar su forma. Las arrugas que se forman delante de las orejas, a los lados del
mentón o en el cuello se denominan gravitacionales u ortostáticas. Comprenden los surcos
verticales submentonianos, submandibulares y los producidos por acumulación de grasa, las
líneas en las cejas y las de adhesión al surco nasogeniano y las bandas platismales. Son
producto de la flacidez de los tejidos sumada a la acción de la gravedad. Existe un tercer grupo,
de origen mixto, provocadas por la acción muscular y acentuadas por la caída gravitacional, al
que pertenecen los surcos nasogenianos que incluso pueden extenderse hasta la mandíbula dando
el aspecto de boca de marioneta, el surco orbitario, las arrugas verticales que se forman en la
parte anterior del cuello y las alteraciones seniles del mentón, nariz, labio y oreja.
Estudio del tejido celular subcutáneo. El tejido celular subcutáneo puede presentar
lipodistrofia, hipotrofia, atrofia y ptosis, esta última sobre todo en las regiones malar y
mandibular. La lipodistrofia suele localizarse de forma difusa facial (Fig.29) o localizada en
las regiones malar, geniana, nasogeniana, glabelar, mentoniana, mandibular, preauricular o, de
forma menos frecuente, en la bola adiposa de Bichat. La cervical se distribuye en su porción
anterior (submentoniana y subplatismal), lateral (submandibular) y posterior, o localizada de
forma horizontal en su parte superior, media o inferior.
Sistema muscular y musculoaponeurótico de la cara: tan importante como el estado
cutáneo o las localizaciones de grasa es la flacidez de las estructuras musculares y aponeuróticas.
En condiciones normales se encuentran tensas y envuelven, por así decirlo, a las estructuras
profundas, pero con la edad se distienden y aflojan. La importancia, en definitiva, de estas
estructuras es que su flacidez provocara alteraciones en el contorno de la cara y del cuello,
pudiendo ser causa de la acentuación del surco nasogeniano, de la ptosis malar y mandibular,
y de las bandas platismales. Por otra parte, los músculos responsables de la mímica pueden
presentar asimetrías que deberán ser anotadas en la historia clínica. Normalmente son debidas
a la misma expresividad aunque será necesario descartar alteraciones neurológicas.
Nervios: la evaluación neurológica es de suma importancia por las implicaciones que
tienen estas estructuras en la intervención. Han de ser detenidamente valorados los nervios
motores por la posibilidad que existe de lesionar los mismos, especialmente en las cirugías
secundarias, puesto que pasar por alto una alteración previa puede hacernos responsables de la
misma. Las inervación motora procede del tronco facial ~ se dirige hacia delante y arriba
protegido por la parótida y se distribuye en las ramas frontal401, cigomático, bucal y cervical o
mandibulat3. También intervienen ramas del nervio espinal.
Los nervios sensitivos más importantes son el supraorbitario, supratroclear,
infraorbitario, gran auricular, mentoniano y plexo cervical. El conocimiento de su localización
es imprescindible para poder realizar con precisión los bloqueos anestésicos y para no
- 404lesionarlos durante la ejecución de determinados procedimientos quirúrgicos
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La estructura ósea forma los puntos de contratensión en el estiramiento cérvicofacial
y es hasta tal punto importante que de ella y de unas adecuadas proporciones del cuello
dependerá no sólo el tratamiento a ser realizado, sino también, el resultado que podemos
esperar y la duración de éste. Los malares, la mandíbula y el mentón configuran dicha
estructura, no obstante, también tendremos que considerar otras relaciones óseas como el
equilibrio fronto facial, el desarrollo maxilar y la oclusión dentaria.
Otras alteraciones a descartar son las vasculares, de origen venoso, arterial o linfático
y las de los anexos, los cuales pueden presentar alteraciones que afecten a las glándulas
sebáceas (rosácea), sudoríparas (hiperhidrosis), al vello (hirsutismo) y al cuero cabelludo
(alopecia, dislocación de las lineas de implantación del cabello).
• Estudio preoperatorio por regiones
Para facilitar el diagnóstico facial y desde un punto de vista práctico se ha dividido el
rostro en tres partes, tercio superior, medio e inferior 405•
Tercio superior. El tercio superior o región fronto-orbitaria: comprende la frente y
región temporal y, aunque tradicionalmente abarca desde las cejas hasta la línea de
implantación del cabello, nosotros preferimos incluir en la órbita y los párpados, por lo que su
límite será el reborde orbitario inferior.
La asimetría de la región frontal debe ser valorada por la posición de las arrugas y de las
cejas y por la altura de la línea de implantación del cabello. La caída de las cejas repercute en
la cantidad de piel excedente en el párpado superior hecho que deberá ser tenido en cuenta en
el momento de tratar ambas estructuras. También deberemos tener en consideración la
presencia de cicatrices, tumores, discromías, alopecia, depresiones e irregularidades.
Las alteraciones estéticas más frecuentes de la región orbitaria y temporal son la ptosis
de las cejas (cabeza, centro y cola de la ceja), la alopecia de cejas y pestañas, la hipertrofia y
ptosis de la glándula lacrimal, el edema malar, las alteraciones de la pigmentación y las
asimetrías del tamaño, forma y posición.
La morfología de los párpados es fundamental por ser el marco de la mirada. La fisura
palpebral puede ser horizontal, ascendente (mongoloide) y descendente (antimongoloide),
mientras que el plano ocular puede presentarse hundido, protuido o normal. Ha de tenerse
especial precaución en el diagnóstico de las asimetrías puesto que el paciente después de la
intervención es mucho más observador de las diferencias y pudiera atribuir estas a la cirugía.
La piel puede existir en exceso o faltar, tener cicatrices, pigmentaciones o tumores.
En los párpados podemos considerar varios tipos de problemas de carácter estético: las
arrugas y la flacidez de la piel, las bolsas de grasa, y las alteraciones de la musculatura.
Las arrugas en los ojos aparecen, normalmente, a partir de los 30 años. Las bolsas interna,
media y externa del párpado superior o interna y media del superior pueden ser hipertróficas o
estar herniadas. El músculo puede formar bandas hipertróficas, sobre todo en jóvenes, o, en
personas mayores, presentar flacidez que con cierta frecuencia se acompaña de laxitud tarsal o
septal y/o dislocación del ligamento cantal externo.
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El surco palpebral superior puede ser, asimétrico, profundo, múltiple, presentar brida
cantal, epicanto o estar ausente, mientras que el surco orbitario inferior y el nasopalpebrebral
pueden estar acentuados.
La patología de los párpados puede tener un origen infeccioso, tumoral, traumático,
yatrogénico, congénito o senil. Las alteraciones secundarias a blefaroplastia más frecuentes
son la esclera evidente, el ectropio, lagoftalmo, epifora y el ojo seco. De origen diverso son el
entropio, ptosis, pérdida parcial o total y las alteraciones del aparato lacrimal: agenesia,
obstrucción del conducto y saco lacrimal. Son menos frecuentes las fisuras faciales
(coloboma), la blefarofimosis, triquiasis, epicanto y telecanto.
Tercio medio. El tercio medio, o región geniomalar, se establece desde el reborde
orbitario inferior hasta el límite inferior mandibular.
En la región facial cabe destacar el tipo de arrugas y su extensión puesto que de ello
dependerá la amplitud del despegamiento. La flacidez del SMAS es presumible por la
movilidad cutánea aunque sólo puede ser corroborada durante la misma intervención mientras
que la acentuación del surco nasogeniano puede deberse a flacidez cutánea, muscular y a la
ptosis o al exceso de grasa en la región geniana.
Los labios pueden presentar hipotrofia o atrofia, ser largo o corto, fino o grueso y sus
arrugas, finas y superficiales o anchas y profundas. Puede existir incompetencia labial o
incapacidad para la oclusión labial, normalmente debida a alteraciones dentarias o de los
maxilares. El ángulo nasolabial puede presentarse agudo, recto u obtuso, no siendo
infrecuentes las alteraciones debidas a hipoplasia maxilar. Entendemos como labio senil, el
que, debido a la atrofia tisular y, consecuentemente, a la disminución de volumen, presenta
arrugas finas y superficiales, o bien, profundas y más marcadas.
Denominamos oreja senil a la que presenta hipertrofia generalizada, especialmente del
lóbulo, acompañada de flacidez cutánea. Otras alteraciones que pueden estar presentes son la
hipertrofia de la concha y la mala definición o falta del antihelix (oreja en abano o
prominente), las alteraciones del lóbulo (hipertrofia, rasgado, pérdida de definición o
alargado) y las asimetrías y alteraciones de la posición e inclinacion.
Con el paso de los años la nariz va sufriendo unas modificaciones cuya evolución
forma un cuadro reconocido con el nombre de nariz senil~. Este consiste en la caída de la
punta acompañada de la leve prominencia del dorso y en un engrosamiento generalizado de la
misma.
Tercio inferior. Se corresponde con la región cervical y comprende, también, la región
mastoidea, retroauricular y occipital. Las alteraciones de la región cervical que la edad trae
consigo son, en primer lugar, la pérdida de definición de la línea mandibular y del ángulo
cervicomandibular, con la aparición de las bandas platismales. Normalmente estas bandas, en
número de dos, se localizan de forma paralela en la región submentoniana aunque en
determinados casos se presentan de manera asimétrica e, incluso, como varias bandas
paralelas entre sí y perpendiculares a la mandíbula. También es muy frecuente encontrar unos
abultamientos mandibulares próximos al mentón provocados por la flacidez del smas y/o la
acumulación de grasa sumados al obstáculo que supone el punto de fijación mandibular del
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SMAS; estos se acentuarán en los casos de hipomentonismo. Las arrugas y la lipodistrofia,
anteriormente citadas, y la ptosis de la glándula submandibular son otras alteraciones.
El mentón, cuando se proyecta hacia delante y se delimita en su contorno formando un
doble mentón, recibe el nombre de mentón senil, barbilla de bruja o doble mentón. Esta
proyección exagerada puede ser debida, también, a hipermentonismo o a la protusión
mandibular (prognatismo). Por otra parte, la falta de desarrollo provoca un cuadro
denominado hipomentonismo que debe ser diferenciado de la retrusión mandibular: ésta,
como el prognatismo vérdadero presentarán, además, maloclusión dentaria.
4.2.3. TIPOS DE LIFTING
Como la finalidad principal de la ritidectomía es el tratamiento de la flacidez cutánea y de
las arrugas se han ideado diferentes variedades de estiramiento aplicables a las distintas
alteraciones. El nombre que reciben dependerá del carácter y tipo de cirugía, del área tratada,
de la técnica utilizada y del sexo del paciente.
• Por el carácter de la cirugía
En cirugía plástica toda intervención puede tener un carácter estético o funcional según la
motivación corresponda a una mejoría del aspecto o, por el contrario, se deba a razones
reparadoras. Aunque la mayor parte de los pacientes intervenidos lo hicieron por estética
hemos realizado este tipo de colgajos en pacientes que presentaban, traumatismo facial con
pérdida de ambos rebordes orbitarios y enucleación bilateral; neurofibromatosis facial y
secuelas de implante de silicona líquida (siliconoma).
• Según el tipo de cirugía
Consideramos cirugía primaria aquella que se afronta por vez primera y secundaria
aquella que ha sido intervenida anteriormente por otro cirujano. La revisión, el retoque y la
reintervención se refieren a cirugías secundarias intervenidas por el autor: la revisión
comprende la resolución de problemas cicatriciales, el retoque a una pequeña intervención
para arreglar algún aspecto no resuelto y la reintervención cuando es necesario realizar una
nueva cirugía que seguirá los mismos pasos que la habitual. El refrescamiento es la
reintervención, pasados unos años, debida a que el tratamiento ha cedido al paso del tiempo.
El tiempo quirúrgico dependerá de las cirugías programadas para resolver el problema.
• Según el área anatómica tratada
La ritidoplastia recibe un nombre según el área anatómica sobre la que actúe.
Denominamos lifting temporal (LTe) o lifting de cejas al utilizado para elevar las cejas y
para disminuir las arrugas en la parte externa del ojo o región temporar. Con el
témporomalar endoscópico (LTeMa), además, efectuamos la suspensión de la grasa malar.
Mediante el lifting frontal (LFr) tratamos las arrugas de la frente y del entrecejo. El cervical
(LC) resuelve los problemas en esta parte, delimitando la línea mandibular, definiendo el
122
ángulo cervicomandibular y eliminando la flacidez y grasa sobrantes6k El lifting facial (LF)
independiente de otros tratamientos no es muy frecuente y suele ser utilizado en las cirugías
secundarias y en las de carácter reparador. El lifting cervicofacial (LCF), actúa al mismo
tiempo sobre la cara y el cuello: si el despegamiento es mínimo recibe el nombre de
minilifting (LM) y se utiliza en personas jóvenes y si comprende todo el rostro, es decir,
frente, cara y cuello se denomina lifting completo o cervicofrontofacial (LCFrF).
• Según la técnica empleada
Existen infinidad de técnicas aunque las que se han asentado con el paso de los años no son
muchas: el lifting submusculoaponeurótico de Skoog’1-408, el del plano profundo de ConnelVm,
el lifting triplano 410 o composite ritidectomía411 de Hanra, el lifting subperióstico o mask lift
de Tessie?12, Psilakis413 ~ y Santana4t5 y Tapia46 en España, la escultura facial de
Krastinova47, el subsmas-subperióstico4t8 o multilayer approach419 de Hinderer, el
supraperióstico de de la Plaza420 y el lifting endoscópico. Los más importante difusores de las
técnicas endoscópicas aplicadas a la cirugía del tercio superior y medio de la cara han sido
Ramirez42’ e 1sse422 en Estados Unidos y en España, Serra y Vila Rovira423 y Antonio de la
Fuente396.
• El lifting en hombres 356, 424.426
Es cada día más frecuente y presenta consideraciones muy especiales. La presencia de los
folículos pilosos de la barba hace que la elevación del colgajo sea más sangrante y los
hematomas más frecuentes. Las incisiones deberán ser adecuadas a la línea de la barba y a la
posibilidad de una futura alopecia. La frente no suele necesitar tratamiento pues este tipo de
pacientes acepta con más facilidad las arrugas en esta zona, mientras que el cuello es la región
para la que solicitan tratamiento con mayor frecuencia. Solo 5 de nuestros pacientes eran del
sexo masculino.
4.2.4. LA ANESTESIA
Absolutamente todas las intervenciones que afectan a las estructuras superficiales o de
cobertura de la cabeza pueden ser realizadas bajo anestesia local con sedación t
Aunque la anestesia de la ritidoplastia puede ser local, local con sedación o general, en todos
los casos se acompañade infiltración de solución de lidocaina con adrenalina. En contra de otros
427, 428 la con 429
autores preferimos anestesia infiltrativa sedación porque además de disminuir los
riesgos de la anestesia general, favorecer la disección del plano de despegamiento y provocar
vasoconstricción, evita la inmovilización quirúrgica tan prolongada y se controla mejor el
despertar: los vómitos y la elevación de la tensión arterial en el postoperatorio pueden
desencadenar la formación de hematoma. Necesita, eso si, un control más de cerca por parte
del anestesista que deberá conocer la intervención para dosificar mejor los fármacos.
Indicamos la anestesia general cuando la cirugía esta asociada a otro tipo de
intervenciones, rinoplastia y mamoplastia, principalmente, debido a que las dosis de
anestésico local podrían alcanzar niveles tóxicos, o bien cuando el paciente rechaza la
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anestesia local con sedación. No creemos que este justificado el uso de hipotensión controlada
para este tipo de intervenciones puesto que, a nuestro parecer, aumenta considerablemente el
riesgo quirúrgico.
En el caso de lipoescultura cérvicofacial empleamos la anestesia tumescente con la
fórmula de Klein430 en vez de la infiltración habitual.
La anestesia que más frecuentemente utilizamos en la cirugía del estiramiento facial es la
local con sedación o neuroleptoanestesia 79% de las intervenciones, seguida de anestesia
general 18% y local en un 3% (Figlí).
124
4.3. RITIDOPLASTIA: NUESTRA CONDUCTA
El abordaje quirúrgico que realizamos en la actualidad lo basarnos en cuatro conceptos
principales: el estiramiento, la remodelación, el relleno y la regeneración. El estiramiento va
encaminado a restablecer en su primitiva posición los tejidos cutáneo y muscular, eliminando los
excesos de piel y devolviendo la tensión muscular perdida. La remodelación se refiere al
tratamiento de las estructuras que acusan las alteraciones propias de la edad, tal como ocurre con
la ptosis de la grasa malar, los párpados, nariz, mentón, lóbulo de la oreja y órbita. El relleno
compensa la atrofia que sufren los tejidos en la involución senil y/o disminuye la arrugas y
pliegues. La regeneración o estimulación cutánea es un importante complemento en este tipo de
intervenciones y su finalidad consiste en eliminar la epidermis y dermis superficial para obtener
una piel nueva de mejor calidad y más joven.
El tipo de cirugía que realizamos con más frecuencia es el LCF: 48%, seguida por el
LCFrF, 19%, el LTe 17%, TeF 6% y entre el 2% y 3%, los estiramientos FrF, C, F, y Fr.
(Tabla 15, Fig.12).
La media de edad del estiramiento Pr, C, CF y CFrF fue superior a los 50 años,
mientras que para el lifting FrF, T,TF y F menor de 45 años. En el estiramiento CF la media
correspondió a 55 años por 51 años para el CFrF.
(Tabla 13, Fig.l 1).
Las incisiones, y por lo tanto los despegamientos, afectaron en los 129 pacientes
estudiados, a la zona temporal en 125 ocasiones, a la región facial en 100, 90 a la cervical, 49
a la submentoniana y 32 a la frontal (Tabla 16, Fig.13).
La extensión de los despegamientos cutáneos en los 100 pacientes con tratamiento de la
región facial fue moderado o de grado II en el 53% de los casos, en un 32% leve o de grado 1 y
del grado 1110 completo en el 15%. De los 90 pacientes con despegamiento cervical en 51 casos
(56%) la extensión fue de grado III o completa, en 25 de grado II o moderada (28%) y en 14 leve
o de grado 1(16%) (Tabla 17).
4.3.1. TRATAMIENTO DEL TERCIO SUPERIOR
El tratamiento del tercio superior y medio de la cara ~‘ ha sido el centro de atención de
los cirujanos plásticos en estos últimos años debido a las innovaciones aportadas por la
combinación del tratamiento subperióstico y la endoscopia.
• Región frontal y frontotemporal
Para el tratamiento de las arrugas frontales y glabelares, elevación de las cejas y
estiramiento frontal, la intervención clásica utiliza la incisión bicoronal432, normalmente
emplazada dentro del cuero cabelludo (intrapilosa) (Fig.7, izq.) y, en algunos casos, en su límite
con la zona glabra (prepilosa), sin embargo, actualmente hemos reemplazado estas grandes
incisiones por las endoscópicas mínimas (Fig.7 der.).
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La incisión prepilosa frontal ~ estaría indicada si la frente es muy alta, y en la región
temporal, cuando el exceso de piel es tan importante que si la incisión fuese intrapilosa el
nivel del cabello quedaría excesivamente alto dejando la patilla sin pelo y la distancia, desde
la ceja hasta la línea de implantación del cabello a nivel temporal, muy aumentada.
Dicha incisión, aunque evita los estigmas mencionados, en caso de alteración de la
cicatriz, puede dejar marcas evidentes como alopecia, despigmentación o cicatriz queloide.
Para mejorar su calidad y disminuir, al menos en parte, estas complicaciones recurriremos a
la realización de la incisión en bisel, paralela al sentido de los folículos pilosos, evitando
cualquier tipo de tensión. La incisión prepilosa temporal puede ser combinada o modificada con
un pequeño colgajo de cuero cabelludo.
Otras incisiones habituales en la cirugía del rejuvenecimiento facial son las empleadas en
la blefaroplastia: en el surco palpebral superior, bajo las pestañas del párpado inferior
(infraciliares) o en la conjuntiva para la retirada de bolsas (transconjuntival). Menos
frecuentes, aunque también a tener en consideración, son las efectuadas en el surco palpebral
inferior.
El despegamiento puede ser realizado a nivel subcutáneo, subgaleal y subperióstico.
Con la introducción de las técnicas subperiósticas de la cirugía craneomaxilofacial se abrieron
nuevas perspectivas de tratamiento, permitiendo las movilizaciones en conjunto o en bloque
de las estructuras.
Aunque continúa habiendo gran número de detractores de ésta técnica no cabe duda que
sus posibilidades y los resultados que permite conseguir confirman su validez. Justifican el
rechazo por ser el periostio una estructura rígida no flexible olvidando que la elevación se
complementa con las periostiotomías lo que se permite el desplazamiento en conjunto y/o
distensiones localizadas según la necesidad. Su interés es aún mayor desde el momento que
las técnicas endoscópicas o 4M435, el último avance en el tratamiento del
envejecimiento facial, incluyen este tipo de despegamientos entre sus procedimientos.
Hasta hace tres años realizábamos de forma rutinaria el tratamiento clásico: a través de
la incisión bicoronal intrapilosa (Fig.7, izq.): procedíamos al despegamiento frontal subgaleal
hasta aproximadamente 2 cm del reborde orbitario donde realizábamos una incisión paralela a
dicho reborde y despegábamos la zona a nivel subperióstico435. Otros autores defendían eldespegamiento subcutáneo asegurando que con ello liberaban la piel del músculo y evitaban
las arrugas436. Hoy día, el tratamiento del tercio superior de la cara lo realizamos de rutina
ayudados con endoscopia437 (Fig.7, der.): a través de cinco incisiones mínimas elevamos el
colgajo frontotemporal a nivel subperióstico extendiéndonos a una u otra región según los
objetivos a obtener.
En caso de estar planeado el tratamiento de la musculatura frontal realizamos el
despegamiento endoscópico hasta el reborde orbitario y región temporal. Si tiene arrugas
horizontales muy pronunciadas procedemos a la miotomía mediante cauterización
endoscópica del músculo frontalis en el mismo sentido que las arrugas así como, también,
pueden ser resecados parcial o totalmente los músculos prócerus y corrugador. En personas de
edad puede estar indicado la incisión de Castañares por encima de las ceja para el tratamiento
de las arrugas glabelares o incluso para la elevación de la misma. No obstante, no somos
partidarios de la miectomía glabelar: la resección difícilmente puede ser completa y. aún en el
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supuesto de que lo fuese, suelen quedar depresiones o irregularidades indeseables en la zona
glabelar. Preferimos paralizar los músculos de manera selectiva mediante la inyección local
de toxina botulínica438.
En los casos de frente muy alta (nivel de implantación de la línea del cabello muy
alto) Ramirez439 propone la incisión prepilosa, desepitelización y resección cutánea
preservando el tejido celular subcutáneo y la musculatura unida al despegamiento
subperióstico craneal o posterior del cuero cabelludo, lo que permite el descenso de dicha
línea y la corrección de la anomalía.
Si la intención es aumentar la altura de la frente sin alterar la posición interna o medial de
las cejas el despegamiento se extenderá hasta unos centímetros por encima del reborde orbitario,
sin liberar la inserción perióstica de las cejas a ese nivel, procediendo a la periostiotomía,
miectomía y suspensión del colgajo frontal. Si, por el contrario, deseamos elevar las cejas será
necesario el despegamiento y periostiotomía de cada área (cabeza: interna, cuerpo: media y
cola: lateral) y la tracción superior del cuero cabelludo en la línea de tensión correspondiente.
Para mantener dicha tracción sin resección de cuero cabelludo hemos recurrido a
varios métodos basados en la capacidad de retracción tisular y en el despegamiento amplio del
cuero cabelludo a nivel subperióstico posteriormente a las incisiones (craneal). En un
principio efectuábamos el pliegue de cuero cabelludo propugnado por Serra y Vila Robira423,
después, la fijación con tomillos craneales transcutáneos de Ramirez439, y, actualmente,
mediante perforación de la tabla superficial de la calota craneana y pase entre los dos orificios
de un hilo no reabsorbible de mononylon 00 que tracciona el periostio del colgajo.
Uno de los problemas hasta ahora no resueltos de forma plenamente satisfactoria es la
movilización del colgajo temporal debido a la facilidad de lesión del ramo temporal del nervio
facial 402 4~ Para evitar el ramo temporal Ramirez ‘~ propone el abordaje por debajo de la
lámina externa de la aponeurosis del músculo temporal hasta alcanzar el arco cigomático cuyo
despegamiento realiza a nivel subperióstico. Hinderert’9, en contra de los defensores de la vía
subperióstica, defiende el despegamiento a este nivel bajo la fascia temporal superficial o
subSMAS combinado con el tratamiento subperióstico4t8, al igual que De la Plaza~’, quien la
denomina supraperiostal. Pensamos, con estos autores, que el despegamiento subfascial es
más natural, no sangrante y, sobre todo, no provoca los grandes edemas tanto malares como
conjuntivales del segundo. Como describe Psillakis4t4, la rama temporal a nivel del arco
cigomático, cuando esta bien localizada, no representa peligro ni es impedimento para la
movilización de los colgajos, por lo que no sería necesario recurrir, salvo casos excepcionales,
a la técnica de Ramirez de elevación del periostio del arco cigomático y, menos aún, a la
liberación del músculo masetero de sus inserciones al periostio. Por otra parte, los resultados
presentados por este autor no ofrecen espectaculares beneficios, especialmente a nivel del
surco nasogeniano, mientras que esta técnica aumenta de manera significativa las
posibilidades de asimetrías, de elevación excesiva de las cejas y de alteraciones de la
expresíon.
No cabe duda de que es necesario cierto grado de eclecticismo a la hora de valorar las
posibilidades de cada una de las técnicas y que en muchas ocasiones no es la técnica sino el
que la ejecuta quien hace que una u otra ofrezcan resultados mejores o peores, sin embargo, es
necesario el sentido común y la reflexión abierta para no descartar ni ser defensor a priori de
ninguna de ellas. La experiencia suele reemplazar con fortuna a la mayor parte de las
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innovaciones, sin embargo, es normal que las limitaciones de una determinada técnica sólo
puedan ser subsanadas con otras técnicas que las complementen o incluso sustituyan. No
obstante, creemos que las posibilidades que abre la endoscopia son inmensas y que, como
toda técnica, tendrá sus indicaciones precisas.
Finalmente, las técnicas quirúrgicas endoscópicas se caracterizan por ofrecer, además de
incisiones mucho menores que las utilizadas por las técnicas convencionales, estancias
hospitalarias más cortas y menores gastos, postoperatorios con menos molestias y más rápida
incorporación a la vida cotidiana. En nuestro caso evitamos, no sólo la extensa cicatriz
bicoronal, sino también la sección de las ramas de los nervios supraorbitario y supratroclear,
causa de anestesia y parestesia en el cuero cabelludo, especialmente, prurito intenso de larga
duracion.
Efectuamos incisión temporal en 125 ocasiones (el 97 % de los pacientes) 15 de las
cuales fue endoscópica, y frontal en 32 pacientes (25%) de las que 21 se corresponden a la
incisión clásica y 11 a incisiones endoscópicas (Tabla 15 y 16, Fig.12 yl3).
Las incisiones temporales son realizadas en, prácticamente, todas las intervenciones:
están comprendidas tanto en aquellos estiramientos que comprenden la región frontal como la
facial, es más, únicamente no se realizan en el lifting cervical puro.
4.3.2. TRATAMIENTO DEL TERCIO INFERIOR
El colgajo cérvicofacial es un colgajo cutáneo de grandes dimensiones cuya
disección se realiza en el tejido celular subcutáneo dejando unos milímetros grasa subdérmica.
Su vascularización, muy rica, es proporcionada principalmente por ramas de la arteria
carótida interna y externa (Tabla 1). Su tamaño es proporcional al despegamiento.
En el extremo cruento y distal del colgajo cervical y en su área retroauricular la
resección de piel, y por lo tanto el emplazamiento de la cicatriz, puede ser concebida de
diversas maneras teniendo en cuenta ciertas peculiaridades. Es una zona de máxima tensión,
el colgajo es extremadamente fino y el resultado final puede traer consigo una cicatriz
evidente. Si en un principio realizábamos de rutina el colgajo cervical con incisión
retroauricular baja, es decir al nivel de la inserción del músculo auricular posterior 442 a partir
de 1992 comenzamos a utilizar sistemáticamente el colgajo de McKinneyM3 o colgajo
retroauricular alto (Fig.9). Para poder realizar este tipo de colgajo es necesario modificar
levemente el punto de tensión colocándolo en el nacimiento del cuero cabelludo a la altura de
la inserción del músculo auricular posterior. El colgajo en cuestión tendría forma de lengtieta
y se adaptaría perfectamente a la zona no pilosa retroauricular.
Si bien es cierto que existen pacientes en los que podría no estar indicado, como en los
fumadores, creemos que, aún en los casos de sufrimiento o incluso pérdida, el resultado es
menos evidente que si la cicatriz se coloca en una situación inferior. Esto es debido a que es
una zona normalmente hipopigmentada donde, como decíamos, las cicatrices por pérdida
cutánea, en el peor de los casos, quedaran blancas y por tanto disimuladas.
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Hemos realizado el colgajo de McKinney en el 77% de los pacientes sometidos a 
estiramiento cervical que se corresponde con 69 pacientes de los 90 que fueron intervenidos de 
lifting cervical (Tabla 16), es decir, en el 42% de todas las intervenciones (Tabla 18). 
En las zonas de cuero cabelludo mastoideo-occipital la incisión puede ser intrapilosa o 
prepilosa. Realizamos la incisión prepilosa cuando el exceso de piel cervical es tan importante 
que si la incisión fuese la clásica intrapilosa el estiramiento cutáneo en dirección posterior 
dejaría un escalón de piel sin cabello en la zona mastoidea. En casos extremos puede ser 
necesario una resección vertical en la región occipital 436. 
l Cervicoplastia 
Una vez llevado a cabo el tratamiento endoscópico del tercio superior y el 
despegamiento cutáneo de ambos lados del cuello y de la cara realizamos los procedimientos 
correspondientes en la región cervical. Cuando esta indicado su tratamiento abordamos esta 
zona mediante incisión paralela y posterior al pliegue submentoniano, despegamos la piel 
dejando una capa de tejido graso y resecamos el exceso. Ha de valorarse la grasa subplatismal 
y, en caso de ser excesiva, efectuar su lipectomía. 
Si el paciente presenta bandas platismales o cuando se desea aumentar el ángulo 
cérvicomandibular (Fig.28) procedemos al tratamiento del músculo platisma. 
Figura 28. Detalle del Pre y postoperatorio de paciente de 67 años de edad que presentaba flacidez y 
arrugas cérvicofaciales muy importante con pérdida del ángulo cérvicomandibular y sometida a un 
Lifting completo con injerto de grasa en labio superior y derrnoabrasión perioral. 
En un principio se realizaba de forma agresiva, llegando, incluso, a su sección completa, 
con lo que no tardaron en aparecer complicaciones como la lesión del ramo mandibular del 
nervio facial y las alteraciones de las extensiones musculares del platisma, sobre todo, del 
músculo risorio de Santorinia. Actualmente su abordaje es mucho más conservador y difiere 
’ ’ según los tipos de insercron 445de sus bordes anteriores y del grado de flacidez. 
Cuando las bandas son hipertróficas o presentan una flacidez intensa realizamos la
resección de los bordes anteriores mientras que si ésta es moderada o leve nos limitaremos a
su aproximación. En ambos casos, una vez practicada la sutura con dexon 4/O, efectuamos la
sección de relajamiento en 1 (platismotomía) o, a veces, la resección de un pequeño triángulo
muscular (platismectomía) a nivel del cartílago hioides. Completaremos la tensión a nivel
lateral bien por plicatura o en casos muy severos con despegamiento y tracción del colgajo de
platisma cérvicolateral. Otro método de tratamiento son las suspensiones mediante sutura
propuestas por WebsterM6 y Planas ~
Fue realizada incisión submentoniana en 49 pacientes, es decir, en el 54% de todos los
pacientes sometidos a lifting cervical (Tabla 16).
4.3.1. TRATAMIENTO DEL TERCIO MEDIO DE LA CARA
La elección de la incisión preauricular a nivel del trago la supeditamos,
principalmente, al sexo del paciente. En mujeres realizamos de rutina la incisión en el borde
posterior del trago o retrotargal (Fig.24) no indicada en pacientes masculinos (Fig.25> puesto que
en ellos la barba hace menos evidente la cicatriz cuando se localiza en la piel preauricular.
Como en el colgajo de McKinney, realizamos el colgajo tragal aún en el caso de pacientes
fumadoras, si bien, en estos casos su adelgazamiento es menor.
Utilizamos la incisión intraoral como vía de acceso a la región malar tanto para el
despegamiento complementario de la zona en la cirugía endoscópica subperióstica como en el
caso de la colocación de prótesis malares, maxilares o de mentón.
La complejidad de la cirugía facial ha ido en aumento a medida que aparecieron
nuevas consideraciones sobre los mecanismos que entran en juego en el proceso del
envejecimiento. De la resección cutánea simple al despegamiento cutáneo y resección del
exceso de piel pasaron muchos años y, sin embargo, en los últimos veinte años se ha
producido una verdadera revolución conceptual y técnica de esta cirugía. Desde la aplicación
de los conocimientos anatómicos sobre el músculo cuticular (platisma) y los estudios sobre el
denominado sistema músculo aponeúrotico de la cara (SMAS) comienza a cambiar el enfoque
terapéutico. La piel no es el adecuado elemento de tensión debido a su elasticidad por lo que,
cuando el tratamiento se basa en el estiramiento cutáneo, cede con facilidad, el resultado es
efimero y provoca un aspecto artificial. Para evitarlo ha de actuarse sobre estructuras firmes
capaces de resistir las fuerzas gravitacionales y de la mímica, es decir, las estructuras
musculares. La tensión ejercida en el sistema musculoaponeurótico cérvicofacial se manifestara
en la cubierta cutánea marcando las estructuras óseas y, por lo tanto, definiendo las prominencias
malares, mandibular, frontal y el ángulo cérvicomandibular. De esta manera la tracción cutánea
puede ser suave, acomodando la piel al lecho, lo que va a repercutir en una mejor circulación
vascular en el colgajo, mayor seguridad del mismo y un resultado natural y más duradero.
• SMAS
Tratada la grasa y la musculatura cervical y antes de estirar los colgajos constatamos la
flacidez del SMAS y cuando esta es manifiesta, existe ptosis de la glándula submandibular, o
queremos acentuar el ángulo cervicomandibular, procedemos a su tratamiento. Este puede ser
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realizado al nivel facial, cervical y temporal mediante despegamiento, tracción y reposición
(lifting de SMAS), resección de un segmento y aproximación de los bordes (smastectomia), o
bien, con la simple plicatura del mismo en las áreas que lo requieran.
En 1970 Skoog describe por vez primera una técnica que incorpora la disección del plano
musculofascial de la cara incluyendo los músculos de la cara. En 1974 Paul Tessier434 hace laprimera presentación sobre el SMAS y en 1976 Mitz y Peyronie 448 publicaron un estudio sobre la
fascia superficial en la región geniana de la cara que denominan sistema musculoaponeurótico
superficial (S.M.AS.) y que describen como una delicada fascia que divide la grasa subcutánea en
dos capas distintas y que se continúa superiormente con la fascia frontalis e inferiormente con el
músculo platisma. También dividen el smas en dos áreas, la parotídea y la geniana. En la primera
el SMAS sería muy fino y adherido a la verdadera fascia parotídea mientras que en el surco
nasogeniano sería más grueso, profundo y separado de la dermis por un importante panículo
adiposo449. En 1986 Jost y Levet450 rechazan las descripciones anatómicas anteriores y denominan
a esta estructura fascia parotídea la cual se continuaría con el platisma por lo que la definen como
platisma primitivo.
La disección a nivel subsmas es realizada de manera rutinaria por diversos autores
aunque nosotros sólo la indicamos en los casos de flacidez músculo aponeurótica extrema.
Como expone Guerrero Santos451, uno de los pioneros en su tratamiento, los mismo efectos y
la misma duración del tratamiento pueden obtenerse con la simple plicatura o las suspensiones
de dichas estructuras, evitando la morbilidad que añaden dichas disecciones (neurológicas y
hematomas) y disminuyendo el tiempo quirúrgico. Esta técnica ya fue descrita en 1971 en
España por Mir y Mi?52 que la denomina suspensión escalonada o pulí out suture.
Actualmente realizamos tratamiento del SMAS de forma rutinaria aunque en nuestro estudio
de los 104 pacientes intervenidos en la región cervical, facial o ambas, prácticamente, en el 30%
de los pacientes el tratamiento consistió en plicaturas y en el 18% se elevaron colgajos del SMAS
(Tabla 15 y 18). Efectuamos uno u otro procedimiento según el grado de flacidez que presente. En
pacientes con gran flacidez del SMAS la plicatura puede provocar elevaciones o alteraciones de la
superficie por lo que en esos casos preferimos la disección del colgajo.
Mediante una incisión paralela e inferior al arco cigomático y otra preauricular que se
extiende hasta el borde anterior del músculo esternocleidomastoideo (Fig.8) despegamos
cuidadosamente el SMAS con bisturí sobre la fascia parotídea y con disección roma anteriormente
a ésta. La extensión dependerá del grado de flacidez. Es importante, en estos casos, no efectuar
una disección cutánea amplia para conseguir la tracción del SMAS sobre la piel453. El amplio
colgajo de SMAS es entonces traccionado en sentido más superior que posterior con lo que se
consigue contrarrestar los efectos de la gravedad. Resecamos el tejido excedente a nivel facial,
que utilizamos como material de injerto, o lo utilizamos como colgajo para modelar la zona
cigomática, mientras que en la zona cervical lateral, habitualmente realizamos un colgajo que
fijamos a nivel mastoideo y que nos permitirá acentuar la línea mandibular. Este también evita el
desplazamiento inferior del pabellón auricular. Para impedir este desplazamiento, que a veces
incluso, puede provocar la separación de las orejas proporcionando el aspecto de orejas en asa o
abanico, damos unos puntos de anclaje de hilo no reabsorbible entre el cartílago de la concha y la
aponeurosis retroauricular. En los casos que requieren la movilización extensa del SMAS es
necesaria la liberación de las fijaciones periósticas o ligamentos de retención descritos por
Fumas que se localizan en el reborde orbitario superoexterno, en la eminencia malar y en la
zona mentomandibular~t
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Los músculos de la mímica facial no deben ser modificados para no alterar los rasgos
propios del paciente. Excepcionalmente puede efectuarse la tracción y reposición como en el
caso de gran flacidez lateral del músculo orbicular de los párpados. Sin embargo, en las
secuelas de parálisis facial estarán indicadas las miotomías contralaterales al lado afecto para
obtener una mayor simetría.
• Ptosis de la grasa
No siempre los cúmulos grasos son debido a su aumento sino que, en muchas ocasiones,
es la ptosis de la misma quien los provoca. En estos casos el tratamiento consistirá en su
reposición, bien mediante la elevación de un colgajo de SMAS que incorpora dicha grasa bien
mediante puntos de suspensión que la coloque en su lugar original.
Realizamos la reposición y suspensión de la grasa malar y orbitaria (Fig.25) después de su
elevación. El abordaje lo efectuamos desde la incisión endoscópica temporal en el plano
subsmas o subperióstico, dependiendo de la intensidad de la ptosis, combinado con el
despegamiento subperióstico del reborde orbitario inferolateral desde la incisión de
blefaroplastia inferior. El tratamiento de los cúmulos grasos mandíbulomentonianos se efectúa
mediante plicatura o elevación del SMAS facial, o bien, con lipoescultura.
• El surco nasogeniano
El surco nasogeniano acentuado es una de las mayores dificultades con las que nos
encontramos. Si es debido a la flacidez del SMAS y ptosis de la grasa malar y orbitaria inferior
el tratamiento puede ser realizado mediante la elevación de dichas estructuras, suspendiendo
la primera a través del despegamiento endoscópico desde la región temporal en la fascia
temporal superficial y la segunda a través de la incisión de la blefaroplastia en el periostio del
reborde inferior. En casos muy severos recurrimos al despegamiento subperióstico
endoscópico de la región malar vía vestibular que se une con el anteriormente citado
despegamiento subgaleal vía temporal (Fig.25>. Cuando se debe al acumulo de grasa en la zona
geniana se realizará liposucción de la zona a través de una incisión en la inserción del ala
nasal o intranasal, mientras que, si la causa no es ninguna de estas, recurriremos al injerto de
tejidos propios o a implantes. Para elevar el surco deprimido utilizamos Gore-tex, en placas
triangulares o en hilos colocados desde el surco alar y cuando existe una hipotrofia maxilar
colocamos una prótesis de silicona sólida vía vestibulat55. Rechazamos cualquier tipo deimplante líquido por provocar fibrosis local con el consiguiente empastamiento y pérdida de
movilidad, en el mejor de los casos, hasta eritema persistente, rigidez e infección recurrente
en los de peor respuesta.
4.3.4. CIRUGÍA SECUNDARIA456
En manos expertas las posibles complicaciones son escasas, en su mayoría transitorias o
que podrán ser corregidas posteriormente. Los riesgos, estadísticamente pequeños, son
ampliamente compensados por los beneficios que la intervención aporta. Sin embargo, reparar
los desperfectos de la cirugía estética no siempre es fácil y en principio debe hacerlo el mismo
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cirujano que realizo la primera intervención. Es frecuente, lamentablemente, que la cirugía
estética sea realizada de manera aventurera por cirujanos o simplemente médicos que no
tienen ni preparación ni conocimientos suficientes como para afrontar, no sólo la ejecución de
una técnica quirúrgica, sino, lo que es más peligroso, las posibles complicaciones. El
intrusismo es, sin duda, uno de los mayores problemas de la especialidad. Si un paciente ha
sufrido las consecuencias de semejante atrevimiento es mejor que no se ponga de nuevo en las
manos del intruso y busque un cirujano plástico con experiencia. Incluso, hasta los propios
cirujanos plásticos podemos tener limitaciones con determinadas cirugías, y, sabiéndolo,
enviaremos al paciente a ser intervenido por otro compañero. Si enfrentamos un problema
causado por otro cirujano aclararemos de manera exhaustiva las limitaciones que conlíeva la
situación actual y lo que se puede esperar de la, o las, intervenciones a realizar. Sin embargo,
cuando aceptamos un mal caso asumimos las consecuencias y a partir de ese momento
seremos responsables de lo pasado y de lo futuro.
El lifting secundario, cada vez más frecuente, trae consigo diferencias muy significativas
y cuidados especiales que han de tenerse en cuenta. Las incisiones previas pueden obligamos a
modificar las nuestras así como la tracción primaria habrá alterado la posición de las estructuras,
especialmente nerviosas, que condiciona un aumento de las lesiones neurológicas en este tipo de
intervenciones. La fibrosis provocada por el despegamiento previo limitará la elasticidad de la
piel por lo que la resección será menor de lo que en principio puede parecer. Esto es importante
hasta el punto que debemos evitar la colocación de las pinzas de tracción muy lejos del borde del
colgajo pues la resección será mucho menor de lo inicialmente previsto.
De las 129 intervenciones 104 fueron cirugías primarias y 25 secundarias (Tabla 15).
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44. CIRUGíAS COMPLEMENTARIAS
Entendemos como cirugías complementarias o procedimientos ancilares457 aquellos que
se realizan en la misma región y que tienen la misma finalidad, es decir, el rejuvenecimiento
integral de la cara.
La cirugía del estiramiento facial con frecuencia se acompaña del tratamiento de los
párpados o blefaroplastia (Bpl) 56%, seguida por los injertos (Inj) en el 26% de los casos, el
peeling con tricloroacético (Pee.TCA) o dermoabrasión mecánica (Der), ambas únicamente en
las áreas no despegadas, que fueron realizadas en un 16% de los pacientes, los implantes en el
12%, rinoplastia en el 9% , lobuloplastia de la oreja y otoplastia, queiloplastia y mentoplastia lo
fueron en un porcentaje menor del 5% (Tabla 19, Pig.l5).
4.4.1. BLEFAROPLASTIA
No existe una edad determinada, aunque es más común a partir de los cuarenta años, y es
una de las cirugías a las que con más frecuencia se someten los hombres. Esta intervención la
realizamos con anestesia local o local con sedación y con carácter ambulatorial cuando se realiza
solo blefaroplastia, o con anestesia local y sedación o general cuando es asociada al lifting de
cara y cuello o a otras intervenciones (Fig25, 26, 27 y 29).
Existen muchas técnicas para resolver las alteraciones palpebrales. El tratamiento del
párpado superior es más simple y se basa en la resección de la piel excedente y de las bolsas,
normalmente la interna. Ha de tenerse precaución en la resección de piel en el canto interno
para evitar la formación de bridas.
El párpado inferior es más delicado por la facilidad que existe para la formación de
ectropio. Es necesario ejecutar la maniobra de tracción inferior para observar la recuperación
de su posición normal. Con la edad es frecuente la pérdida de elasticidad y tensión del tarso
lo que nos puede provocar alteraciones en la posición del borde palpebral inferior. En la
intervención se aconseja resecar siempre menos de lo que parece necesitar e incluso pedir al
paciente que mire para arriba y entonces marcar la línea del colgajo a resecar. En casos en los
que la flacidez es severa es preferible efectuar una cantopexia profiláctica para evitar mayores
problemas. La técnica del colgajo de tarso es muy útil para resolver los problemas
mencionados. La incisión normalmente la colocamos justo debajo de las pestañas y el
despegamiento que realizamos dependerá de las alteraciones que presente. Si el exceso de piel
es moderado efectuamos un colgajo músculo cutáneo mientras que si las arrugas se extienden
hasta el surco palpebral el colgajo es cutáneo. La resección se hará única y exclusivamente
cuando existen zonas de hipertrofia. El tratamiento de las bolsas hoy en día es mucho más
conservador para evitar el hundimiento futuro del ojo y la pérdida de estructuras de sostén del
párpado inferior, incluso, cuando el surco palpebral es muy acentuado realizamos el colgajo
de las mismas para obtener el relleno del surco ~ Enjóvenes, cuando no existen alteraciones
cutáneas ni musculares y el problema se centra en la existencia de bolsas palpebrales
abordamos las mismas vía transconjuntival441.
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En la cirugía reparadora de la región palpebral empleamos otras técnicas como 
blefarorrafia, tarsorrafia, cantorrafia, cantotomía, cantopexia y tratamiento de la ptosis 
palpebral. 
4.4.2. TRATAMIENTO DEL TEJIDO CELULAR SUBCUTÁNEO 
La grasa cérvicofacial juega un papel importantísimo en la conformación de la 
morfología de la cara y cuello (Fig.29). Si hace unos años su tratamiento se basaba en la 
lipectomía directa (Lipec) actualmente el modelado de la grasa lo realizamos mediante 
liposucción (Lip). Con unas cánulas romas que presentan unos orificios en el lateral de su 
extremo y que se encajan en jeringas de 6Occ, en las que se realiza el vacío, efectuamos la 
, aspiración de la grasa que previamente habrá sido infiltrada y tunelizada. El término 
lipoescultura surge a partir del refinamiento de la liposucción. El concepto, claramente 
diferente, se basa en el modelado de la capa grasa y no en la simple retirada de la misma. Las 
incorporaciones técnicas que conlleva son el tipo de anestesia (anestesia tumescente de 
Klein430), el calibre de las cánulas (inferior a 2mm) y la incorporación de la liposucción 
1 superficial que facilita la retracción cutánea. También se cambia el potente aparato de 
aspiración por las jeringas que permiten un mayor control de la grasa extraída en cada lado y, 
al mismo tiempo, su reutilización para injerto por mantenerse estéril. En caso de necesitar 
injertar dicha grasa procedemos al lavado de los restos de sangre con suero fisiológico 
siempre dentro de la misma jeringa. 
Figura 29 .- Paciente de 49 anos de edad sometida a lifting cérvicofacial y blefaroplastia con lipectomía a 
tijera y lipoaspiración cervicofacial importante. Pré y postoperatorio con 1 año de evolución. 
El tratamiento de la lipodistrofia cérvicofacial459 es realizado con lipoescultura antes que
el despegamiento y, si fuese necesario, posteriormente puede ser revisada mediante lipectomía
a tijera. En nuestro estudio, de los 129 pacientes el 28% fue sometido a lipectomia: 11% con
liposucción, 11% mediante lipectomia a tijera y el 6% con ambas técnicas (Tabla 18, Fig.14).
No encontramos relación con el grado de las lesiones de los colgajos.
4.4.3. INJERTOS
En la cirugía del rejuvenecimiento facial los injertos que se realizan con mas
frecuencia son los de tejidos blandos: SMAS, grasa, fascia y aponeurosis temporal. Su
finalidad es contrarrestar la atrofia tisular propia de la involución senil y para ello siempre
preferimos los tejidos propios a los implantes: solemos utilizar como injerto el material
resecado en otras zonas que nos sirven de donantes.
El injerto de SMAS, fascia y/o aponeurosis temporal se reabsorben mínimamente
pero puede provocar irregularidades, especialmente en el labio, por la retracción cicatricial.
Fueron realizados en 12 ocasiones.
Los injertos de grasa son muy eficaces en aquellas zonas que no están sometidas a
movimientos ni tensión. Por la gran reabsorción que sufren no son de gran interés en la región
perioral ni labios donde fue aplicada en 19 pacientes sometidos a ritidoplastia. Sin embargo, si
los encontramos de interés en las atrofias faciales. Nosotros lo hemos utilizado con éxito en la
hemiatrofia facial o síndrome de Romberg. Dado que la reabsorción es muy variable y oscila
entre un 40 y un 60 % es necesario plantear la cirugía en varios tiempos quirúrgicos para
conseguir el volumen deseado. La clave del éxito estriba en la inclusión de la grasa en
múltiples túneles finos a diferentes niveles evitando cúmulos que provocarían la necrosis de
su parte central. Recordemos que los injertos sobreviven cuando su grosor es menor de 1 cm.
Los injertos de piel pueden ser necesarios en caso de ectropio o lagoftalmo debidos a
exceso de resección cutánea. Suele ser piel total del párpado contralateral o bien piel
retroauricular.
En casos de necesidad de relleno y si queremos asegurar su sobrevivencia puede ser
realizado injerto dermograso. Lo hemos utilizado con fortuna en secuelas de traumatismo
facial en labio y en el rellenado de la cavidad orbitaria después de enucleación bilateral con
fijación en la cápsula de Tenon y en la musculatura extrínseca de los ojos, que permitirá la
colocación de prótesis oculares con cierto grado de movilidad.
Los injertos de cartilago pueden ser útiles en el tratamiento de la nariz senil y en caso
de necesitar marcar las crestas del filtro labial. Su origen puede ser auricular, nasal, septal y
costal; su aplicación se realiza en una o varias capas directamente o bien después de practicar
en su superficie incisiones de debilitamiento o aplastamiento.
El injerto compuesto condrocutáneo de origen auricular y el condromucoso septal son
de utilidad en la reconstrucción del párpado inferior y en la reconstrucción nasal pues
confieren consistencia al tiempo que cobertura. El material óseo y ósteocartilaginoso
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obtenidos en la rinoplastia podrán ser utilizados para proyectar la maxila o el mentón. El
injerto piloso es utilizado con éxito en el tratamiento quirúrgico de la alopecia y en la
reconstrucción de las cejas.
4.4.3. IMPLANTES
Indicamos los implantes455 en caso de hipotrofia o atrofia tanto de tejidos blandos
como de hueso y no disponemos de materiales propios o su obtención no está justificada por
ser más cruenta o no mejorar el resultado alcanzado con el implante.
Utilizamos con más frecuencia las prótesis de silicona sólida y el Gore-tex en hilo o
en placa: colocamos implantes de silicona sólida en 9 pacientes sometidos a lifting
cérvicofacial en mentón, malares, maxila o ramas mandibulares, mientras que hemos utilizado
Gore-tex en otros 6 pacientes, ya en forma de hilo para perfilar los bordes del labio y dar
volumen o como placas en el surco nasogeniano y en el pliegue mentolabial (Tabla 19). Puede
haber extrusión de algún hilo aunque no suele representar ningún problema. Ambos tipos de
implantes son definitivos y de fácil extracción.
La silicona líquida. Dentro de los compuestos inorgánicos que pueden ser utilizados se
encuentra la silicona líquida o en forma de microgránulos o de biopolímeros.
El mecanismo de llenado no es sólo por el volumen que se introduce sino,
principalmente, por la fibrosis que provoca. La clave de su aplicación es no pretender el
resultado definitivo en una aplicación sino implantarse en varias veces: la primera nos servirá
de prueba para ver el tipo de reacción y la cantidad debe ser mínima y en forma de
microgotas; la segunda será de llenado y la tercera de perfeccionamiento. Entre una y otra es
conveniente esperar un mes para dar tiempo a que se forme la fibrosis. El principio
fundamental debe ser esculpir o modelar los labios y no llenarlos.
La anestesia de la zona puede ser obtenida con hielo o mediante bloqueo. Su duración
es imprecisa e individual, normalmente dura varios años. De manera similar al artecolí puede
dar reacciones inflamatorias con reacción fibrosa muy exagerada o desplazamiento y
superficialización del líquido. Debe evitarse su aplicación en el surco nasogeniano y en las
arrugas periorbitarias por provocar empastamiento de la zona.
El colágeno. Entre los compuestos orgánicos más utilizados se encuentran el colágeno
bovino, cuyos efectos son muy cortos y que, además, posee capacidad de provocar reacciones
alérgicas que obligan a realizar una prueba o test que, incluso, su negatividad no exime del riesgo
de dicha reacción en el momento de la inclusion.
El Artecolí. Es el equivalente actual a la silicona y consiste en microesferas de
polymethacrylate (de aproximadamente 40 micras) en una suspensión de colágeno líquido y
lidocaina. Teóricamente tiene la ventaja de permitir la corrección completa del defecto en una
sesión. También debe hacerse test por llevar colágeno en su composición <Fig.27).
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Entre los procedimientos que acompañan a la colocación de los implantes se
encuentran la retirada del mismo cuando se produce infección o no aceptación por parte del
paciente, la reposición en caso de desplazamiento y el cambio del implante por cuestiones de
tamaño o posición inadecuada.
4.4.4. QUEILOPLASTIA
Los labios han de estar en equilibrio con el resto de la cara, teniendo en cuenta,
especialmente, las proporciones verticales: tercio superior, medio e inferior y las horizontales:
anchura de los mismos, de la nariz, ojos, mentón y pómulos. Por otra parte, la longitud
vertical del labio superior es equivalente a la proyección de la base de la nariz, el labio
superior ha de estar por delante del inferior y ser levemente más fino.
Cada una de las técnicas utilizadas para aumentar el volumen de los labios tiene sus
ventajas y desventajas y una indicación precisa. El relleno (filling) es utilizado cuando existe la
atrofia tisular que normalmente acompaña a la edad y para lo cual pueden emplearse tejidos del
propio organismo, compuestos orgánicos o materiales sintéticos. Las técnicas que empleamos
con mayor frecuencia son los injertos, implantes y plastias.
Mediante las plastias (Qpl) modelamos la forma de los labios llevando tejido de una parte
hacia otra. La más frecuente es la plastia en VY o la W-plastia, con las que desplazamos hacia
delante y afuera músculo y mucosa aumentando el volumen y altura del labio rojo.
Proporciona buenos resultados aunque su recuperación es lenta y en ocasiones puede causar
edemas de larga evolución.
4.4.5. TOXINA BOTULÍNICA (Botox)437
Como ya comentamos anteriormente, las arrugas de expresión son causadas por la
acción de los músculos de la mímica; las arrugas de la frente, entrecejo y perioculares
pertenecen a este tipo y su resolución plantea grandes dificultades. Hasta ahora, el único
tratamiento eficaz ha sido mediante cirugía, resecando o seccionando los músculos, o a traves
del llenado de las arrugas, con tejidos propios o con implantes sintéticos. Las resecciones,
además de los inconvenientes de toda intervención, podían dejar irregularidades en la
superficie o incluso, provocar alteraciones sensitivas en la zona. La limitación de las técnicas
de relleno es debida a que en un mayor o menor píazo de tiempo la persistencia de la acción
de los músculos volverá a provocar las mismas arrugas. Para su aplicación en la corrección de
las arrugas de expresión ~ utilizamos agujas del 300. El efecto aparece dos o tres días más
tarde, siendo completo al cabo de una semana. La relajación de los músculos implicados en la
producción de las arrugas determinará que estas prácticamente desaparezcan.
La toxina botulínica paraliza las fibras musculares en las que se inyecta por
denervación química de la placa motora, provocando la parálisis temporal de los mismos
durante unos 6 a 8 meses. La aplicación repetida disminuirá la potencia de los mismos,
mejorando de manera importante su manifestación y haciendo que las aplicaciones se
distancien cada vez más.
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La aplicación de la toxina botulínica en los músculos corrugadores (para el caso del
entrecejo), en el músculo frontal (para el caso de las arrugas de la frente) y en el músculo
orbicular de los párpados (para el caso de las patas de gallo), determina un efecto similar al de
la cirugía, pero resulta mucho menos traumático.
4.4.6. DERMOABRASION Y PEELING
La dermoabrasión ~ consiste en desepitelizar la piel para que su reepitelización cubra las
alteraciones de la superficie o las haga menos aparentes. Puede ser mecánica química y
cosmética. Donde la realizamos con más frecuencia es en la región perioral (Fig.26, 27 y 28).
La primera se realiza con anestesia local o general, dependiendo de la extensión, y
mediante un motor de rotación con cabezales de diamante lijamos la superficie hasta la
profundidad deseada que nos es indicada por el tipo de sangramiento. La segunda provoca una
quemadura cuya profundidad dependerá de la concentración de las substancias utilizadas. La
tercera es más leve, se lleva a cabo con productos cosméticos y la utilizamos de manera
sistemática en el postoperatorio tardío. La elección de una u otra dependerá del tipo
alteracion.
La dermoabrasión es útil en el tratamiento de las secuelas de acné, de cicatrices y en
algunas patologías como el rinofima.
El Láser de CO2 ultrapulsado y el de érbium están especialmente indicados en el
tratamiento de las arrugas finas periorales, párpados y faciales. Se denomina láser resurfacing
por sus efectos en el rejuvenecimiento facial y equivale a una dermoabrasión, con parecidos
cuidados postoperatorios y complicaciones. A nuestro parecer su indicación esta limitada por
la alta frecuencia de hiperpigmentaciones de larga duración.
4.4.7. OTRAS CIRUGíAS COMPLEMENTARIAS Y COMBINADAS
Otras cirugías que acompañan al estiramiento facial son la rinoplastia ~ (Rpl): 9% de los
pacientes, plastia de mentón con tejidos locales o mentoplastia (Mepí) en 3 pacientes y con
prótesis de silicona en otros 3. Resecciones óseas del reborde orbitario externo y/o de la
prominencia supraciliar en 4 pacientes, es decir, en el 3 % de las intervenciones (Tabla 19,
Fig.15). Aunque la otoplastia (Opí) sólo representa un 1.5% de los casos, en realidad, éstos 2
pacientes eran portadores de oreja en abano que necesito el tratamiento habitual para este tipo
de alteración y no comprenden las alteraciones menos marcadas ni el lóbulo senil, mucho más
frecuentes.
Denominamos cirugías combinadas a las que se realizan durante una misma intervención
en diferentes áreas del cuerpo. Las más frecuentes son, la liposucción corporal (Lip): 5% de
los casos, la cirugía estética de la mama (Mpl): 4%, la dermolipectomía abdominal (Apí): 2%
o de las extremidades, así como otras cirugías de carácter reparador (Tabla 19, Fig 15).
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4.5. RESULTADOS, COMPLICACIONES Y SECUELAS
4.5.1. RESULTADOS EN LA RITIDOPLASTIA
La valoración de los resultados es hecha a partir de la comunicación del paciente y
según nuestra propia apreciación. Son calificados como malo, regular, bueno, muy bueno y
excelente. Diferenciamos entre un resultado insatisfactorio, un buen resultado, el mal resultado,
las complicaciones y las secuelas.
En este tipo de intervenciones no ha de buscarse la perfección técnica sino la
satisfacción del paciente. El enfoque, por tanto, no ha de procurar la realización innecesaria de
técnicas complejas sino que ha de procurar, con el mínimo de agresión, obtener el máximo de
beneficio, entendiendo este como la obtención de las expectativas de nuestro paciente.
Consideramos, por tanto, resultados insatisfactorios aquellos que no cumplen este
primordial objetivo pues, aunque la intervención técnicamente sea correcta, no ha conseguido
ofrecer lo esperado. Las razones pueden ser múltiples y debidas a: exceso, defecto u omisión
en el tratamiento, mal diagnóstico, complicaciones, secuelas o estigmas, persistencia o rápida
recidiva del problema y expectativas irreales por parte del paciente.
Si la intervención esta bien planificada y ejecutada probablemente se deberán a una
deficiente comunicación entre el paciente y el cirujano, a que los criterios estéticos de ambos no
coinciden, o bien, a que el paciente no reunía las condiciones psíquicas o emocionales adecuadas
para la cirugía. Por ejemplo, no deben ser intervenidos aquellos pacientes que no se operan para
mejorar un aspecto determinado de su físico, sino, para conseguir con ello recuperar una relación
afectiva deteriorada. Como es lógico, la cirugía nunca podrá solucionar sus problemas y el
resultado será insatisfactorio.
No cabe duda de que los resultados dependerán, en gran medida, de las condiciones
iniciales existente, es decir, no se puede esperar lo mismo de un estiramiento facial en un hombre
de 40 años que en uno de 70, ni en la abdominoplastia de una mujer obesa o de una delgada.
Cuando se han establecido claramente las perspectivas de la operación, tanto unos como otros
quedaran satisfechos.
Un buen resultado llena de satisfacción tanto al paciente como al cirujano. No importa
que pueda ser necesario más tarde la realización de algún pequeño retoque para mejorar una
cicatriz o cualquier otro detalle menor, lo importante es la satisfacción de ambos.
Por otra parte, es necesario distinguir una cirugía seriada o previamente planificada en
varios tiempos quirúrgicos (primero realizar un lifting de la parte superior de la cara y
posteriormente, de la parte inferior), de lo que es un retoque. Por ejemplo, en la rinoplastia no es
infrecuente la necesidad de retocar la cirugía inicial. Las causas incluyen, las peculiaridades de
la cicatrización, las limitaciones de los tejidos del paciente y, como no, la pericia del cirujano.
Un mal resultado es aquel que presenta evidentes defectos, fruto de deficiencias
diagnósticas, técnicas o de complicaciones quirúrgicas. La corrección suele exigir una nueva
intervención.
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4.5.2. COMPLICACIONES Y SECUELAS EN LA RITIDOPLASTIA
Denominamos complicaciones a las alteraciones de la evolución normal de la cirugía y
secuelas a aquellas que no se resuelven y persisten de forma crónica. Aunque imprevisibles
son raras debido a los márgenes de seguridad en los que se mueve la cirugía estética y sólo
ocurren en aquellos casos en los que coinciden una serie de factores. Su frecuencia no es
comparable con la que presenta la cirugía de carácter reparador cuyos problemas de base suelen
dificultar los procedimientos.
Las complicaciones pueden ser (Tabla 39):
A. Del estado general: vómitos, cefalea, dolor, fiebre y depresión postoperatoria.
B. De las heridas: Epidermólisis, necrosis, dehiscencia de sutura, inflamación, infección,
hemorragia, hematoma, seroma y edema persistente.
C. De la cicatriz: alteración de los bordes, adherencias, nódulos, discromías, deficiente
emplazamiento, cicatriz evidente, marcas de los puntos, diastasis, hipertrofia, queloide y
neovascula~zación.
D. De los injertos e implantes: inflamación, infección, eritema persistente, fibrosis,
desplazamiento, extrusión, reabsorción parcial o total y necrosis.
Autor Casos Hematoma % Necrosis % Alopecia % N.mo¡or % Infección %
Beeson: 300 21 7 1 0.3 2 0.7 2 0.6
McDowell 105 3 3 1 1 2 1.9
Baker ¡63 6 4 0 0
Leist 324 19 6 7 2 lO 3 4 1.2
Stark 500 30 6 1 0.6 2 0.4 4 0.8
Straingh 500 13 3 0 0
Baker/Oordon 1500 234 16 17 1.1 8 0.5 15 1
Pitanguy 2934 205 7 73 2.5 26 0.9 9 0.3 38 1.3
Klein 561 22 4 13 2
Thompson]Asley 922 44 5 3 0.3 6 0.7 17 2
Webster 149 8 5 0 0 2 1.3 1 0.7
Tabla 39. Estudio comparativo de las complicaciones de la ritidoplastia según Beeson
• Complicaciones y secuelas funcionales
En los párpados las más frecuentes son el ectropio con o sin epifora, el lagoftalmo y el
ojo seco; en la conjuntiva, conjuntivitis, edema, prolapso y hematoma subconjuntival y en el
aparato de la visión, diplopia, queratitis, úlceras corneales, astigmatismo y glaucoma.
Las alteraciones neurológicas pueden afectar a los ramos sensitivos del Trigémino,
manifestándose como parestesia, prurito, dolor y anestesia transitoria o definitiva, afectando
especialmente al gran auricular, supraorbitario y supratroclear, o a los motores del Facial
provocando paresia o parálisis transitoria o definitiva de los músculos que inervan. Los ramos
más frecuentemente lesionados son el temporal y mandibular, seguidos de los nervios
cigomático y bucal.
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• Las secuelas estéticas y estigmas quirúrgicos
Las secuelas estéticas ocupan un importante papel en nuestra especialidad y pueden ser
provocadas por asimetría o alteraciones del tamaño, forma y posición de las diferentes
estructuras. Los estigmas quirúrgicos son las alteraciones estéticas provocadas por la misma
intervención y que delatan la existencia de cirugía.
En los párpados. Son especificas del párpado superior la ptosis y el prolapso de la
glándula lacrimal. Comunes a ambos párpados la resección excesiva o insuficiente de piel o
bolsas, las bridas, retracciones de la cicatriz y las alteraciones del contorno del borde
palpebral, como la rotación marginal. Pueden aparecer en el párpado inferior el
redondeamiento del extremo lateral del borde palpebral, la esclera evidente, el ectropio y el
entropio.
Cérvicofaciales. Defectos en el contorno de la cara y cuello, alteraciones en la expresión
y dificultades en los movimientos. Irregularidades en la superficie como abultamientos,
hundimientos y lineas. En el cuello, cadaverización por excesiva retirada de grasa
submandibular, adherencias, fibrosis musculares y persistencia de las bandas platismales.
En la oreja. El más común de los estigmas en la ritidectomía es la pérdida de definición
del lóbulo provocada por la retracción del colgajo cervical. Es también frecuente la pérdida
del trago y el desplazamiento anteroinferior del pabellón auricular o, incluso, la rotación
anterior y producción de oreja en asa, especialmente del tercio superior.
En el cuero cabelludo. Las alteraciones más frecuentes son la caída transitoria del cabello
y la alopecia definitiva. En las intervenciones de pacientes con gran flacidez, y si no se toman
las consideraciones oportunas, encontraremos la pérdida de la patilla o el escalón occipital por
elevación excesiva del colgajo piloso. Son un estigma habitual las cicatrices prepilosas
evidentes, la elevación excesiva de la línea de implantación del cabello al nivel frontal y el
aumento de la distancia de la ceja a la línea temporal pilosa.
Las cejas. La elevación exagerada y las asimetrías son las alteraciones más importantes.
En caso de existir blefaroplastia previa o de realizarse simultáneamente al lifting frontal puede
provocar dificultad temporal o definitiva para cerrar los párpados o lagoftamo.
• Otras complicaciones
En las 129 intervenciones estudiadas (Tabla 24) tuvimos siete seromas, siete hematomas
menores y un hematoma mayor que necesito evacuación en quirófano.
Seis pacientes presentaron parálisis transitoria que se resolvió espontáneamente en dos
o tres meses: cinco de la rama frontal del nervio facial y uno de la rama bucal; parestesia
frontal en dos ocasiones.
Cicatriz queloide en tres pacientes, coincidiendo con la incisión prepilosa a nivel
mastoide.
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4.6. COMPLICACIONES DE LOS COLGAJOS EN LA RITIDOPLASTIA
4.6.1. ALTERACIONES DE LOS COLGAJOS
Hemos estudiado cuatro tipos de lesiones cutáneas de los colgajos (epidermólisis,
alopecia transitoria, necrosis y alopecia definitiva) (Tabla 4) con la finalidad de evaluar:
A.- La relación del tabaquismo con el sufrimiento de los colgajos.
B.- La eficacia de nuestros tratamientos en disminuir el grado de las lesiones de los colgajos
en pacientes sometidos:
a. A ritidoplastia cérvicofacial.
b. A ritidoplastia cérvicofacial con despegamiento completo.
No hemos encontrado en la bibliografía ninguna referencia clínica referente a la
valoración cuantitativa de las lesiones, si bien, esta es muy frecuente en los estudios
experimentales con animales5682-84. La aceptación de unas medidas estandarizadas para valorardichas lesiones aplicables a cualquier tipo de colgajo clínico (Tabla 4) nos permitirá una más
confiable comprobación de la eficacia clínica de determinados tratamientos y la comparación
de los resultados de diferentes autores.
En nuestro afán de alcanzar un alto grado de refinamiento y crítica de los resultados
comenzamos valorando como grado 1 aquellas lesiones menores de ½cm pero, teniendo en
cuenta el interés práctico de la clasificación, consideramos más aceptables las dimensiones
expuestas anteriormente ya que su aplicación clínica será más sencilla.
La falta de definición de las características de las lesiones es motivo de la diferencia entre
los resultados que encontramos en los diversos autores (Tablas 39 y 40). Para facilitar su estudio
hemos comenzado definiendo claramente las lesiones a estudiar para, posteriormente, aplicar
a cada una de ellas un valor (Tabla 4) y poder obtener el grado de lesión, cantidad que nos
permitirá la comparación de los resultados entre los diferentes grupos.
4.6.2. ESTUDIO DE LAS ALTERACIONES
En cada grupo estudiamos:
1. El % de pacientes que presentaban cualquier tipo de alteración del colgajo
2. El % que presentaba necrosis: pérdida cutánea y/o de cuero cabelludo
3. El valorde las lesiones o grado de lesión
Para obtener una visión general y comparar nuestros resultados con los ofrecidos en
otros trabajos hemos comenzado estudiando la totalidad de las intervenciones (grupo A) y
dentro de estas los pacientes no fumadores (grupo B) y los fumadores (grupo C) obteniendo
(Tablas 21 y 22, 30 y 31. Fig. 16 y 17) los siguientes resultados:
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De los 129 pacientes 33 (26%) presentaban algún tipo de alteración: epidermólisis (E),
necrosis cutánea (N), pérdida temporal de cabello (T) o alopecia definitiva (A). En el 19 % de
los casos esta se limitó a sufrimiento superficial o epidermólisis: 15% menor de 1 cm2 (El),2% menor de 2 cm2 (E2) y en el 2% alopecia transitoria (TI); en el 16 % la alteración se
manifestó como necrosis del colgajo, es decir, con necrosis cutánea (N) o de cuero cabelludo
(A): 15% de carácter leve o de grado 1(12% Nl y 2% Al) y 1% necrosis moderada (0% N2 y
1% A2). El grado de lesión medio para cada colgajo corresponde a 0.99.
De los 129 pacientes, 80 pacientes (62%) eran no fumadores (grupo B) y 49 (38%)
fumadores (grupo C). El grupo de fumadores (grupo B) presentó mayor frecuencia en todos
los parámetros estudiados: alteraciones del colgajo en el 35% dc los casos (Tabla 21), con una
significación de p 0,063 (Tabla 30) y en el 12% pérdida o necrosis en alguno de los colgajos y
p= 0,0143; 10% en la lesión tipo necrosis cutánea y 11% en la alopecia.
Los pacientes de ambos grupos que presentaron lesiones tipo necrosis (Tabla 22) fue de
un 8% para los no fumadores (grupo B) y de un 18% para los fumadores (grupo C) todas ellas
de carácter leve. Ningún paciente no fumador padeció alopecia definitiva (A=0%) mientras
quede los fumadores tres sufrieron alopecia leve (Al) y dos alopecia moderada (A2).
Si comparamos estos resultados con la recopilación presenta por Beeson (Tabla 39)
observamos una discrepancia solo justificable por una diferente valoración de las lesiones.
Es muy posible que los estudios citados sobre las complicaciones sólo incluyan en sus
estadísticas las necrosis que nosotros consideramos como moderadas, graves y muy graves, es
decir, aquellas que pueden llegar a tener repercusión clínica. Sólo así nuestros resultados
coinciden con las mismas y con las observaciones de otros autores.
Mientras que para McDowell, Rees, Aston y Baker46, la frecuencia de pérdida cutánea
por necrosis se encuentra entre el 1 y 3 %, Rees, Lawrence y Kaufman en 1984 y Riefkohl ‘~
en 1986 refieren que un 10 % presenta pequeñas áreas de necrosis retroauriculares siendo 12
veces más frecuente en fumadores. Por otra parte, Kaye 462 señala que uno de cada siete
pacientes (14.3 %) presenta áreas de necrosis, coincidiendo con Rees en que los fumadores
presentaron 12 o 13 veces más necrosis (Tabla 40).
Cirujano N0 Intensidad Necrosis % Alopecia %
Autor 129 Grado 1 o menor 15 11.6 5 3.8
Gradollomayor 0 0 2 1.6
McDowell, Rees y Aston, Baker 0-2.5 0.4-3
Rees, Lawrence y Kaufman, Riefkohl 10
Kaye 14
Thompson y Aslhey 14
Tabla 40.- Resumen comparativo entre nuestros resultados y los de otros autores
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Si los primeros autores, diferenciando las necrosis de piel (N) de las de cuero
cabelludo (A), presentan una frecuencia de necrosis entre 0% y 2.5%, siendo la media de
0.5% y de alopecia entre 0.4% y 3% y su media de 1.1 %, en nuestra casuística, (Tabla 40), no
tuvimos necrosis cutáneas de carácter moderado o grave (N2 = 0%) siendo todas las necrosis
de piel de carácter leve es decir, menores de 1cm2 (Nl = 11.6%). Sin embargo, 2.3% de
nuestros pacientes presentaron alopecia leve o menor de 1 cm2 (Al) y 1.5% alopecia
moderada (A2).
Thompson y Ashley463 consideran la necrosis cutánea dentro de las complicaciones
graves y la definen como pérdida de espesor total independientemente del tamaño. De los 922
casos el 14% presentó necrosis cutánea de las cuales tres, (0.3%), fueron de carácter muy
grave.
Dado el paralelismo de los datos (Tabla 40> cabe pensar que los resultados presentados
por Beeson (Tabla 39) corresponderían a las lesiones importantes quirúrgicamente y no a las
alteraciones leves del colgajo: epidermolisis, caída temporal del cabello, necrosis y alopecias
leves serían subestimadas en relación con el resultado final y efectividad del tratamiento
quirúrgico. Por nuestra parte ningún paciente que presentase necrosis de los colgajos
cérvicofaciales necesitó una revisión de las cicatrices debidas a la necrosis y sólo en dos casos
fue necesario revisar la cicatriz del cuero cabelludo para eliminar las áreas de alopecia.
Siguiendo en la línea de demostrar los efectos nocivos del tabaco, diferenciando los
tipos de intervenciones y comparando las alteraciones que presentaron los colgajos de los
pacientes sometidos a lifting en general (grupo A), a lifting no cérvicofacial (grupo X) y a
lifting cérvicofacial (grupo 0), (Tabla 25, Fig.19) podemos observar que quien presenta menor
grado de alteraciones es el lifting no cérvicofacial (grupo X) 9% mientras que el cérvicofacial
(grupo 0) presenta 35%. Estas diferencias se hacen todavía más manifiestas cuando en la
valoración entran en juego todos los subgrupos: observamos que el grupo no cérvicofacial no
fumador, (grupoY) presenta solamente un 7% de alteraciones mientras que el cérvicofacial no
fumador (grupo R) alcanza casi un 27%, mayor que el 13% que aparece en el grupo fumador
no cérvicofacial (grupo Z).
Los valores porcentuales de las necrosis del colgajo respecto a los grupos A:B:C,
X:Y:Z y 0:R:S (Tabla 26, Fig.20) siguen paralelos a los de las alteraciones y también se
corresponden con el valor medio de las lesiones o grado de lesión del colgajo (Tabla 27, Fig.21).
La necrosis del colgajo aparece en el 18% de los pacientes sometidos a cirugía cérvicofacial
(grupo 0) mientras que sólo en el 5% dc las cirugías no cérvicofaciales (grupo X). En los
grupos de no fumadores las intervenciones no cérvicofaciales (grupo Y) y las cérvicofaciales
con tratamiento (grupo 1) obtuvieron un 0% de necrosis.
Comparando los valores obtenidos comprobamos que en el lifting no cérvicofacial
(grupos Y y Z) existe diferencia significativa en la aparición de necrosis en los pacientes
fumadores (Tabla 26 y 33, Fig.20) 13% y p= 0,11, mientras que en los lifting cérvicofaciales
(grupos R y 5) únicamente las alteraciones del colgajo (Tablas 25 y 34, Fig.19), alcanzan,
prácticamente, el nivel de significación con una p= 0,055.
Esta aproximación podría estar influenciada por el resultado del tratamiento instaurado
que disminuiría las lesiones y, especialmente, las necrosis o pérdidas en los colgajos.
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En conjunto vemos que las lesiones son menos frecuentes en el lifting no cérvicofacial
tanto comparado con el lifting en conjunto como con respecto al cérvicofacial, lo cual se
debería a que la gran mayoría de las intervenciones corresponden a cirugías del 1/3 superior
con incisiones menores y despegamiento de colgajos más gruesos. Estos datos nos sugieren la
importancia de la localización de la intervención en la aparición de alteraciones de los
colgajos. Las diferencias se acentúan significativamente en los pacientes fumadores que pasan
de 13% en el lifting no cérvicofacial (grupo Z) a 47 % en el cérvicofacial (grupo 5).
Centrando nuestro estudio en los colgajos cérvicofaciales y la influencia del
tratamiento en su evolución, encontramos:
Las alteraciones del colgajo que presentaron los grupos 1, II y III fueron del 30, 26 y
33 % (Tabla 25, Fig.19), mientras que las necrosis se correspondieron con los valores 0, 14 y
17% (Tabla 26, Fig.20) y con un grado de lesión o valor medio de las lesiones de 0.40, 1.90 y
1.49 respectivamente (Tabla 29, Fig.23). El grupo IV sufrió alteraciones en un 63% de los
pacientes, necrosis en el 38% y el valor medio de las lesiones fue de 2.87.
El porcentaje de pacientes sometidos a ritidoplastia cérvicofacial no fumadores con
tratamiento antinflamatorio (diclofenaco) (grupo 1) recibió dicho tratamiento por haber
presentado en el postoperatorio inmediato edema muy importante o hematoma, es decir, no
existía riesgo inicial y después de la cirugía aparece algún factor de riesgo. Este fármaco se
caracteriza por sus mínimas repercusiones en la coagulación y su importante efecto
antinflamatorio26’ 262• De hecho encontramos que este grupo presenta menor frecuencia de
alteraciones y de necrosis que el grupo II, también no fumador. Esto significaría un claro
efecto benéfico del diclofenaco en la prevención de las lesiones isquémicas del colgajo e,
incluso, en evitar la necrosis en pacientes no fumadores (N = 0%).
Aunque no existe una diferencia significativa ni en las alteraciones ni en la necrosis en
el colgajo en los pacientes fumadores sometidos a lifting cérvicofacial con tratamiento (grupo
III) y sin tratamiento (grupo IV) (Tablas 36 y 37) hemos de tener en cuenta dicho tratamiento fue
aplicado por ser fumadores importantes o por presentar signos claros de riesgo para los
colgajos durante la intervención y que, sin embargo, el porcentaje de alteraciones y de
necrosis fue ligeramente mayor que los de los grupos 1 y II, no fumadores.
Ante esto podemos presumir que su efecto es francamente beneficioso para el colgajo,
principalmente en la disminución de las necrosis. Sin embargo, aunque la diferencia entre el
grado de lesión es manifiesta a favor del grupo tratado, podemos observar (Tabla 27, Fig.21) una
aproximación de los valores del grupo III (1.80) a los del grupo IV (2.87) comparados con los
de la frecuencia de necrosis (Tabla 26, Fig.20) que eran de 17% para el grupo III y 38% para el
grupo IV.
Es decir, el tratamiento no elimina completamente las alteraciones del colgajo sino que
las aminora considerablemente y, sobre todo, disminuye su gravedad: el sufrimiento de los
colgajos (epidermólisis y alopecia transitoria) (Tabla 28, Fig.22) tuvo un valor para el grupo III
de 0.38 mientras que para el grupo IV fue de 0.31. Sin embargo, la pérdida cutánea (necrosis
y alopecia definitiva) fue de 1.11 para el grupo III y de 2.58 para el grupo IV.
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Como puede ser observado (Tabla 29, Fig.23), el valor medio de las lesiones, o grado de
lesión, fue proporcional al grado de despegamiento en todos los grupos de manera que en el
despegamiento completo el grado de lesión fue para el grupo 1: 0.40, grupo II: 1.42, grupo III:
1.50 y grupo IV: 7.
Si analizamos los pacientes fumadores sometidos a lifting cérvicofacial completo con
tratamiento (grupo III) y sin tratamiento (grupo IV) (Tablas 29 y 38, Fig.23) las diferencias son
estadísticamente significativas con un p=O,O0132 lo que nos confirmaría que donde mayor
beneficio proporciona el tratamiento es en los grandes despegamientos, en los cuales el
compromiso vascular es más importante.
• Localización de las alteraciones
Las zonas retroauriculares y mastoideas ~ son las que con mayor frecuencia resultan
afectadas, quizá porque en esas zonas la piel es más delgada y esta más alejada del pedículo
vascular del colgajo cérvicofacial. Por fortuna, las pequeñas necrosis de esta zona quedan
ocultas por la oreja y el pelo465.
Tuvimos alteraciones (sufrimiento y/o pérdida): de la zona retroauricular posterior
unilateral en el 13% de los casos y bilateral en 5%, en el cuero cabelludo 6% y en la zona
preauricular en el 6% de los cuales 4% correspondieron a tragal unilateral y en un caso
bilateral. Las regiones cervical y suprauricular no alcanzaron el 1%. (Tabla 23, Fig. 18).
Presentaron necrosis bilateral el 19 % de los pacientes del grupo IV, el 5% del grupo
III, el 0% del grupo II y el 10% del grupo 1. La alopecia definitiva bilateral la encontramos en
el 4.6 % de los pacientes fumadores sin tratamiento especifico. El único paciente no fumador
(grupo 1) que presento necrosis bilateral estuvo asociada a hematoma importante.
La localización bilateral nos confirma la tendencia de los fumadores al sufrimiento,
disminuyendo las posibilidades de que las alteraciones fuesen provocadas por cuestiones de
técnica quirúrgica, ya sea por colgajo demasiado fino o por excesiva tensión. Las lesiones en
el colgajo tragal corroborarían aún más dicho razonamiento puesto que en esta localización se
excluye el factor tensión. Prácticamente en todos los casos de necrosis bilateral (Tablas 7-II) el
despegamiento fue completo: facial en las alteraciones del trago y cervical en las
retroauriculares, factor que se verá agravado, especialmente, en pacientes que fumaron
durante el postoperatorio.
4.6.3. CAUSAS Y FACTORES DEL SUFRIMIENTO DEL COLGAJO
Todas las necrosis del colgajo de piel dependen del compromiso circulatorio de los tejidos
correspondientes. El trauma ocasionado en la confección del colgajo unido al descenso de su
temperatura provoca una isquemia inicial y desencadena la respuesta inflamatoria~. Si en
condiciones normales, las alteraciones vasculares~9597~’t>7”6, celulares97»9 y bioquímicas”5
hacen que esta isquemia transitoria se resolverá favorablemente, bajo ciertas circunstancias
pueden llegar a provocar alteraciones irreversibles.
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El vasoespasmo neurológico hiperadrenérgico postoperatorio dura aproximadamente
24 horas269 mientras que el vasoespasmo térmico en la microcirculación persiste tanto como
permanece baja la temperatura. Quienes defienden lo~ efectos benéficos de la hipotermia se
basan en la reducción del metabolismo en el colgajo ignorando que las necesidades
metabólicas de la piel pueden ser satisfechas con apenas la mitad de su contenido sanguíneo y
además, que la piel es particularmente sensible a la temperatura. Durante el proceso de
elevación del colgajo se produce una caída de la temperatura del mismo debida a una
importante pérdida de calor y a la disminución del flujo sanguíneo, que también varía
directamente con la temperatura local466.
Actualmente se sabe que los mediadores químicos de la inflamación, principalmente
los productos originados en los neutrófilos’03, células endoteliales’~’07y plaquetas’ 0,269, así
como los radicales libres oxigenados”0”4 liberados, juegan un papel muy importante en la
producción de las lesiones del colgajo.
La intensidad del daño estará relacionada con la capacidad de las células tisulares de
soportar la isquemia y del tiempo que tarde en restablecerse un flujo sanguíneo adecuado55’22
En el humano, 1 a 2 horas de isquemia en el colgajo apenas causa una leve y reversible
reacción inflamatoria e, incluso, durante 6h la mayor parte de las células sanguíneas
mantienen su integridad y las plaquetas todavía no reaccionan formando trombos’23.
Desde nuestro punto de vista, las causas más frecuentes de necrosis del colgajo en la
ritidoplastia son el tabaquismo, los hematomas, el enfriamiento del colgajo y las deficiencias
en la técnica quirúrgica.
Esta demostrado experimental y clínicamente que el hábito de fumar tabaco altera la
circulación del colgajo aumentando, de manera importante, la aparición de lesiones en la piel
y reduciendo su sobrevivencia 28,137-14V Según Netscheit67 el humo del tabaco contiene una serie
de productos tóxicos: la nicotina inhibe los macrófagos y fibroblastos, potencia la trombosis
vascular y causa vasoconstricción (un sólo cigarrillo genera 90 mm. de espasmo vascular 135)
mientras que el monóxido de carbono se combina con la hemoglobina formando
carboxihemoglobina la cual reduce la capacidad de oxigenación de los tejidos. Además, los
fumadores tienen mayor riesgo de presentar problemas de la cicatrización. De igual manera,
aunque con menor intensidad, ocurre con los fumadores pasivos 468~
Los procedimientos que son afectados en mayor proporción por el hábito de fumar
son la ritidectomía, abdominiplastia, reconstrucción mamaria, transferencia de colgajos libres
y reimplate de dedos469. El peligro de pérdida cutánea en grandes fumadores sometidos a
ritidoplastia se acentúa cuando la sutura es colocada a demasiada tensión’41.
Las necrosis cutáneas mayores pueden ser producidas por hematomas no
diagnosticados donde al efecto de la presión se suma el efecto tóxico de los productos
derivados de la hemolisis53’751t Ha sido demostrado que el daño celular causado por el
hematoma provoca necrosis completa del colgajo 48 horas después de haber sido colocado
bajo el colgajo. El edema88’23’27 puede causar interrupción del drenaje linfático95, compresión
extrínseca de la microcirculación’23’27y obstrucción de la circulación venosa que, incluso leve,
afectara la sobrevivencia del mismo7”’32. La infección 470, si bien muy poco frecuente, puede
causar una grave pérdida cutánea.
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Errores en la técnica quirúrgica. Es fundamental el adecuado planeamiento del
colgajo teniendo en cuenta su vascularización, especialmente, la presencia de cicatrices’28 ylas proporciones entre la base, longitud y grosor del colgajo32’2’’29’3’
La disección de un colgajo excesivamente fino, un ángulo agudo en la configuración
de la incisión cutánea postauricular4M y el trauma causado durante con las tijeras, el bisturí, los
separadores o la presión digital, y lesiones térmicas provocadas por la electrocoagulación, la
fuente de luz o la lámpara de quirófano465.
La tensión excesiva durante el cierre, la inadecuada localización de los puntos de
anclaje o la presión del apósito y drenos también pueden provocar lesiones.
Deficiencias en los cuidados postoperatorios. Con Fredricks ~ encontramos que una
de las más importantes causas de necrosis de los colgajos en la ritidoplastia es fumar en el
período postoperatorio. Otra causa, y que afecta al colgajo retroauricular, es la posición de la
cabeza en los primeros días de postoperatorio: flexionar el cuello, es decir, la aproximación
del mentón a la fúrcula esternal, provoca un estiramiento cutáneo que afecta, principalmente,
al área del colgajo cervical que por principio está sometida a mayor tensión, la zona
retroauricular.
La edad 584V88,’42”’~3~es un factor de importancia relacionado con las alteraciones de los
colgajos: con la edad se desarrollan cambios irreversibles en la microcirculación dérmica que
se manifiestan por una proliferación de la íntima y/o esclerosis hialina y que aparecen de
manera más evidente en fumadores y exfumadores. Existe una asociación entre enfermedad
obstructiva vascular y pérdida cutánea, más manifiesta en casos de fumadores activos432.
También pueden influenciar negativamente el estres”6 y algunas enfermedades
sistémicas, como la diabetes’46”47, arteriosclerosis’48, hipertensión arterial, coagulopatías,
enfermedad de Buerger o tromboangeitis obliterante, enfermedad de Raynaud, obesidad y
desnutrición.
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4.7. PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO DEL SUFRIMIENTO DEL COLGAJO
4.7.1. TRATAMIENTO PROFILÁCTICO
• Autonomización o fenómeno de demora
La autonomización quirúrgica actualmente no esta justificada puesto que los beneficios
del fenómeno de autonomización pueden ser reproducidos con el mismo nivel de
sobrevivencia mediante el precondicionamiento isquémicoM con oxigeno hipobáico286o con
sutura201. El tratamiento previo con láser de argán I65168, estimulación eléctrica 17l,172 y el estrés
por golpes de calor’76 o, en el postoperatorio, con oxígeno hiperbárico’69’77’80 actuaran con los
mismos resultados positivos.
Con nuestro conocimiento actual de la fisiopatología del colgajo’83 podemos afirmar el
origen multifactorial de las alteraciones que sufre: vasoconstricción, agregación plaquetaria,
activación leucocitaria con producción de radicales libres oxigenados y liberación de
proteasas, disminución de la fluidez de los eritrocitos y edema del endotelio microvascular.
Por otra parte, los fenómenos conocidos que han despenado más interés son: los efectos
adrenérgicos y el papel del calcio sobre la microcirculación del colgajo, la actuación de los
derivados del ácido araquidónico, el componente celular de la inflamación y la formación de
compuestos nocivos liberados por la hipoxia y muerte celular.
Debido a esto, es probable que las terapias encaminadas a salvar los colgajos en peligro de
sufrimiento tengan que contemplar los diversos mecanismos que entran en juego y utilizar
combinados farmacológicos que actúen contra todos los cambios perjudiciales teniendo en
cuenta, su importancia, influencia y momento en el que entran en juego. Por su parte, el
resultado del tratamiento también dependerá del momento en el que se instaura, su duración,
dosis y la vía de administración.
Pocos fármacos obtuvieron un aumento completo de la supervivencia del colgajo, salvo
isoxsuprina53 y clorpromacina204. Con el factor de crecimiento de fibroblastos (FGF) se
obtuvieron resultados similares a los obtenidos por la demora quirúrgica3~ Sin embargo, no
creemos que estos resultados puedan ser aplicables en todos los casos. Es frecuente encontrar
resultados contradictorios con un mismo agente lo cual puede ser debido a variaciones en el
método, especialmente el anestésico208. Con los anestésicos generales inhalatorios halotano,
metoxifluorano y éter, los colgajos toman un aspecto cianótico, palidez e hiperemia
respectivamente208, mientras que con el isofluorane”2212 la sobrevivencia fue del 79.4% cuando
el control presentó sólo el 42.0%. Los anestésicos locales con epinefrína no demostraron
efectos nocivos 208,2w, incluso a concentraciones menores de 1:100.000, en los colgajos no
autonomizados 2~.2W~
Los derivados de ácido araquidónico y en especial la PGE, P012 y los análogo
estables de la PGI2 han demostrado ser eficaces en el aumento de la sobrevivencia del
colgajo. El TXA2, importante agregante plaquetario y vasoconstrictor”2’226, es apuntado como
principal causa de disminución de la supervivencia del colgajo e isqueinia progresiva de la
dermis239~. La inhibición de su síntesis con imidazol216, UK-38,485 249 o ridogrel 252,253
150
permite aumentar significativamente la viabilidad de la piel del colgajo a través de la
disminución de la relación tromboxano-prostaciclina proporcionando un efecto antiagregante
plaquetario que evitaría la trombosis en la microcirculación.
Los agentes antinflamatorios no esteroides (AINS) bloquean la acción de la
ciclooxigenasa por lo que interfieren con la síntesis global de endoperóxidos, prostaglandinas
PGI2 y TXA2 254~ Mientras que el ácido acetilsaliciico lo hace de manera irreversible en las
plaquetas (la duración de su vida media es de 10 días), su efecto sobre las células de la pared
vascular es de aproximadamente 24 horas48. En nuestros anteriores estudios experimentales
la PgE1295’297, infiltrada e instilada debajo del colgajo, aumentó significativamente su
sobrevivencia, efecto que era aumentado cuando se combinaba ésta con la indometacina 255.258
Como rutina postoperatoria utilizamos como analgésico y antinflamatorio el
ketorolaco, aunque actualmente se ha demostrado en ratas que no aumenta la sobrevivencia
del colgajo263, mientras que, en pacientes que han sufrido hematoma o gran edema empleamos
el diclofenaco26262 que no aumenta la tendencia al sangramiento y tiene mayor efecto
antinflamatorio.
Los antinflamatorios esteroides como prednisolona 213.256,265.267 y dexametasona2M inhiben
la liberación del A.A mediante el bloqueo de la enzima fosfolipasa impidiendo la formación
de los derivados de las dos vías metabólicas del A.A.: prostaglandinas y leucotrienos. Su
eficacia en la disminución del edema postoperatorio es controvertida.
Pero los fármacos estudiados normalmente tienen efectos simultáneos sobre distintos
mecanismos. La pentoxifilina presenta una actividad hemorreológica283’2t antiagregante
plaquetario223 y antinflamatoria2~288. Es inmunomoduladot85, disminuye la capacidad de
coagulación y la producción de radicales libres oxidantes en los neutrófilo2M, estimula la
función endotelial y la producción de sustancias vasodilatadoras (óxido nítrico y
prostaglandinas) y mejora las propiedades del flujo sanguíneo. Fue eficaz en contrarrestar los
efectos del humo del tabaco en ratas cuando se utiliza 4 semanas antes de la cirugía’36.
Nuestro droga de elección es el buflomedil, que tiene acción vasomotora2~0t
297.299,301.308 . 3favorece la deformidad eritrocítaría , inhibe los leucocitos 11.312 y la agregación
pIaquetaria2~301’3~ sin influenciar los parámetros de la coagulación sanguínea aunque muestra
un aumento estadísticamente significativo en el tiempo de sangrado3~. También parece
disminuir la producción de superóxido312 y tener efectos metabólicos313 y de protección
celula?02. Los estudios experimentales335 y clinicos2~30’322 han demostrado que el clorhidrato
de buflomedil es un fármaco bien tolerado.
Foustanos (1985) lo emplea con éxito en colgajos en isla, randomizados y libres de
ratones, comenzando el tratamiento en el postoperatorio inmediato a la dosis de 30
mg/Kg./día hasta siete días después de la cirugía328. Saetzle&’ y 0a11a472 con la dosis de 3
mg/Kg./d 4h antes y 7d después o 4 h. antes y 5 mm. después de la cirugía obtienen aumento
de la densidad vascular funcionante y disminución de la necrosis distal del colgajo en ratas sin
encontrar diferencia significativa en ambos casos. Contrariamente, Quirinia473 lo aplica
durante 9 días, 2 veces al día comenzando el día anterior a la intervención sin obtener
diferencias en la superficie de necrosis del colgajo.
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En nuestro estudio lo utilizamos endovenoso durante el peroperatorio y en el
postoperatorio inmediato a dosis que oscilan entre 100 a 300 mg cada 8 h. y durante una
semana o más después de la cirugía dependiendo de la resolución de la situación. En ningún
caso tuvimos reacciones adversas, a lo sumo, sensación de calor en el cuerpo a dosis elevadas.
La elección de los fármacos experimentados se basara, entonces, en el tratamiento de
cada uno de los mecanismos que intervienen. Las lineas de investigación abiertas con este
trabajo confluyen en la utilización conjunta de mecanismos puramente físicos y fármacos,
prestando especial interés en los que poseen acción con dosis única y aquellos con efectos vía
tópica.
Knight33 afirma que el aumento obtenido con los agentes vasodilatadores y
antitrombóticos no es suficiente para asegurar la sobrevivencia del colgajo mientras que
Lepore va más lejos y propone la necesidad de la combinación farmacológica para aumentar
la sobrevivencia del colgajo debido a la multiplicidad de factores que entran en juego en la
necrosis. Creemos con éste ultimo en la necesidad de la actuación simultánea obre todos los
fenómenos. De esta manera podríamos combinar, por ejemplo, una medicación endovenosa
en el momento de iniciar la intervención que posteriormente seguiría una semana vía oral
como el buflomedil o la pentoxifilina, con un medicamento de irrigación peroperatoria y otro
aplicado en el apósito.
Como Nichter83, pensamos que no esta justificada la administración preoperatoria de
forma rutinaria, principalmente por las posibles repercusiones de éstos fármacos en la
coagulación.
En estos momentos la mayor dificultad estriba en el desconocimiento de como
evolucionan en el tiempo los fenómenos que ocurren, es decir, conocemos someramente el
cómo pero desconocemos mucho más el cuando.
El pretratamiento con bloqueadores del calcio como nifedipine, en estudios clínicos
y con las dosis habituales, aumenta la longitud sobreviviente del colgajo en la misma
proporción que la POE
1 endovenoso
3t Verapamil aumenta de manera importante la
sobrevivencia del colgajo después de la oclusión durante seis horas del pedículo de 53.3% a
99%. El bloqueo de la producción de radicales superóxidos con deferoxamina disminuye la
necrosis en colgajos cuya viabilidad se encuentra comprometida por un hematoma75.
También ha dado resultados favorables la administración tópica mediante gel de
silicona, ionoforesis o inyecciones locales de, POE
1
89, heparmna281, captación ‘~ buflomedil ~
dimetilsulfóxido357, nitroglicerina fl243,26§,27í, sulfato de magnesio279 y factor de crecimiento de
fibroblastos 367
Por otra parte, algunos drogas han sido eficaces en dosis únicas: una dosis endovenosa de
200mg. de buflomedil aumenta la deformabilidad del eritrocito3W mientras que en
experimentos clínicos nifedipine y ketanserin~2 disminuyen el vasoespasmo y aumenta la
velocidad de las células sanguíneas. De la misma manera puede ser inhibida la producción de
radicales superóxidos con alopurinol 35035= y superóxido dismutasa351. Con los fármacos
antirradicales libres, los péptidos relacionados con el gen calcitonina (CGRP), aplicados con
éxito en la clínica, son los únicos agentes conocidos que actúan tras una sola dosis
postisquemia 362
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• Prevención de las complicaciones
Aunque en pacientes de riesgo deberán extremarse las precauciones, los puntos clave
para evitar complicaciones en el colgajo son:
Prohibir la utilización de ácido salicílico y derivados.
En fumadores, retirar el tabaco quince días antes y quince después de la cirugía.
Una técnica quirúrgica impecable.
La correcta ubicación de las incisiones.
La limitación en la intensidad del despegamiento.
Los cuidados en el postoperatorio.
Como plantea Rebello “~, cuando operamos a fumadores, pocas opciones existen que
puedan mejorar su evolución salvo una actitud y unos cuidados especiales: despegamiento
menor, bloqueadores simpáticos, limitar el uso de sucedáneos de la nicotina y, por supuesto,
467
dejar de fumar
Desde el punto de vista de la interrupción del hábito de fumar en relación con el
período de cirugía, nos parece muy interesante la orientación sugerida por Riefkhol’3 y cols.quienes indican al paciente que deje de fumar 24 horas antes de la cirugía y continúe sin
consumir tabaco el mayor tiempo posible después de la intervención (mínimo cinco días).
Esta conducta tiene en cuenta que muchos pacientes son incapaces de permanecer mucho
tiempo sin fumar y, por otra parte, no presentan síntomas graves relacionados con la
inhalación de humo. Después de 24 horas, los efectos tóxicos más agudos de la nicotina,
vasoconstricción e hipoxia, ya han quedado muy atenuados y pueden ser soportados por el
organismo.
Como Webstext5, somos de la opinión que en, paciente fumadores, es más prudente
optar por los despegamientos conservadores en vez de los amplios despegamientos. La
circulación ai-terial cutánea de los colgajos en la ritidoplastia es el factor decisivo en la
integridad de los mismos: la arteria transversa facial (perforante) ocupa una localización
anatómica constante: 3.1 cm lateral y 3.7 cm inferior al canto lateral y, si ha sido preservada,
aportará la mayor parte del flujo sanguíneo de la mejilla lateral y área preauricular. En contra,
la localización de la arteria perforante submental, que contribuye de manera importante al
aporte sanguíneo lateral de la cara, presenta gran variabilidad. Ambas perforantes están
localizadas dentro del área de despegamiento del lifting convencional aunque pueden ser
preservadas si se desea. Su sección deja las áreas dependientes del flujo colateral desde el
pedículo del colgajo.
Según Whetzel ~ la capacidad de preservar el mayor flujo sanguíneo en el colgajo
lateral puede ser utilizado en aquellas situaciones de compromiso vascular o en pacientes
fumadores.
Para mantener un flujo sanguíneo adecuado en el colgajo es importante prevenir el
enfriamiento del colgajo y del cuerpo del paciente tanto durante la intervención como en el
postoperatorio inmediato.
Es fundamental el control de la temperatura ambiental cuidando del uso de aire
acondicionado en quirófano que normalmente esta establecida entre 19 y 240 C.
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La utilización de compresas de suero caliente también provocará un aumento leve de
la temperatura cutánea local y, éste, una sustancial elevación del flujo sanguíneo de la piel a
través de cambios en el calibre de los vasos y modificaciones en la viscosidad de la sangre.
Respecto a la técnica quirúrgica, un corte limpio de la piel, utilización de pinzas o
erinas para facilitar la elevación del colgajo sin causar daños por compresión, utilización del
corte frío con bisturí o tijeras, realizar una hemostasia cuidadosa y selectiva de los vasos
evitando la destrucción inútil de tejidos, manteniéndolos húmedos para evitar la desecación y
lavándolos frecuentemente con solución de ringer lactato caliente476 para eliminar los detritus.
No cerrar la herida con tensión, ni dejar espacio muerto, colocando drenajes para evitar
hematomas. No utilizar catgut por la frecuencia de reacciones, suturar por planos: subcutáneo
y subdérmico con hilo reabsorbible sintético, empleando el necesario y mínimo número de
puntos; en la piel, monofilamento no reabsorbible sin apretar mucho los nudos o hacer sutura
intradérmica. Apósito no traumático que evite compresión o decúbito, evitando la
deshidratación de la piel con pomada así como mantener limpia la herida y retirar los puntos
en su momento. Es de suma importancia la vigilancia del colgajo en el postoperatorio
inmediato. En caso de pacientes de riesgo (fumadores) es fundamental el cuidado de enfermería
para la correcta aplicación de la medicación endovenosa.
Los cuidados postoperatorios son fundamentales para el buen resultado final.
Deberá descansar o dormir con la cabeza y espalda ligeramente elevadas, procurando
mantener la cabeza bien erguida sin doblar el cuello ni hacia los lados ni hacia abajo. Para ello
puede ser conveniente la utilización de un collarín ortopédico o una pequeña toalla enrollada
y colocada debajo del cuello y sujeta por un pañuelo. No beber bebidas alcohólicas durante
dos semanas, evitar la exposición al calor y no tomar el sol en la cara ni realizar ejercicios
violentos durante seis semanas. Ha de tenerse precaución en caso de pacientes que utilicen
gafas pues la presión de las patillas sumadas al edema postoperatorio pueden comprimir el
colgajo a nivel supra y retroauricular y provocar su necrosis (Fig.24).
4.7.2. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO PRECOZ
• Signos de alteración circulatoria
Lo más importante para quien realiza un colgajo es su sobrevivencia. Si durante la
intervención o en el postoperatorio inmediato se comprueba que existen signos de isquemia
todavía es posible evitar la necrosis si tomamos urgentemente las medidas oportunas.
Según Farreras477 la temperatura cutánea depende de la circulación arteriolar mientras
que la coloración indica la circulación por los capilares y vénulas y la concentración de
hemoglobina reducida. La piel normal presenta temperatura caliente y coloración rosada que
denota una vasodilatación arteriolar y un correcto funcionamiento capilar. Si la piel del
colgajo esta fría y pálida significa que sufre una situación de isquemia y refleja espasmo en
las arteriolas y capilares vacíos. Si se produce una vasodilatación capilar, compensadora de la
obstrucción arteriolar, el colgajo continuará frío pero con un cierto rubor. Si por lo contrario,
la obstrucción es venosa o existe un retardo en el retomo venoso la piel se mantendrá fría y
con coloración cianótica.
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Durante la intervención la cianosis o la palidez son las señales que indican una
alteración circulatoria en ciernes: la palidez suele ser transitoria y producto de la adrenalina o
vasoconstrictores empleados en la infiltración, pero también puede indicar tensión excesiva y,
entonces, manifestar una delimitación lineal de la isquemía.
La cianosis indica defecto en la oxigenación tisular y, probablemente, dificultades para
el retomo venoso. Puede representar la reacción a la isquemia provocada por el
vasoconstrictor y no tener más implicaciones, o bien, ser de origen congestivo, en cuyo caso
es probable que sí ocasione sufrimiento en el colgajo.
La cianosis marmórea y la lividez cadavérica son signos que predicen complicaciones
con gran probabilidad. Las medidas que tomamos son profilácticas y terapéuticas, y se basan
en las experiencias con pacientes fumadores y en la observación de la coloración del colgajo y
de la sangre, de la temperatura y de la existencia de tensiones.
• Actuación inmediata en caso de aparecer signos de sufrimiento
La temperatura del colgajo no es fácil de controlar aunque podemos dar por hecho,
salvo que hayamos tenido la precaución de utilizar compresas con suero caliente, que habrá
sufrido un importante descenso. El color es un signo más útil y actuaremos según el siguiente
protocolo:
Palidez: retirar los puntos de sutura que puedan estar ocasionando tensión, dejar que
se recupere el colgajo y recolocarlo después de llevar a cabo las maniobras necesarias para
aminorar la tensión. Continuar la cirugía dejando para el final la resolución del posible
problema y que pase el efecto de la adrenalina. Compresas calientes. Si persiste comenzar
tratamiento con vasodilatadores.
Congestión: revisar posibles compresiones teniendo en cuenta que en postoperatorio
aún será mayor debido al edema. Compresas calientes. Pinchar la superficie para disminuir la
congestión, sanguijuelas, masajes de drenaje continuo.
Congestión cadavérica: eliminar las tensiones bien, retirando la sutura o recolocando
el colgajo. Compresas calientes. Buflomedil endovenoso inmediato dosis altas: una ampolla
e.v. y dos ampollas en 500mL. de suero cada 8 h.
• Actuación en el postoperatorio.
Este tiempo es importantísimo en la buena evolución de la cirugía. La mejor forma de
prevención es el control de cerca del postoperatorio: la observación regular del paciente
detectará el edema cutáneo y la formación de hematoma.
En caso de hematoma importante, los párpados del lado afectado estarán hinchados, la
piel tersa y abultada y la coloración equimótica. La creciente tensión podrá ser aliviada
inmediatamente cortando las suturas y abriendo la herida hasta que el paciente pueda ser
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llevado a quirófano, evacuado el hematoma, revisada la hemostasia y resuturadas las
incisiones Si aparece una línea de tensión bien delimitada e importante puede ser necesario
abrir la herida y dejar que cicatrice por segunda intencion.
Con los hematomas menores suele ser suficiente el drenaje en el consultorio mediante
aspiración con jeringa, a través de una mínima incisión hecha con el bisturí o cuando esta
cerca de las incisiones, retirando un par de puntos o grapas y abriendo con un Kelly la herida.
4.7.3. TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES
Si a pesar de los tratamientos se producen lesiones de la superficie del colgajo la conducta
ha de ser expectante manteniendo limpias las heridas hasta que después de la retracción
cicatricial pueda ser revisada la cicatriz.
Nosotros utilizamos la cura abierta: en lesiones mínimas provocamos la formación rápida
de costra mediante merbromina al 2%, mientras que si la lesión presenta signos claros de
epidermolisis aplicamos pomada óculos epitelizanteR o cicatralR, en una primera fase, con la
intención de evitar la desecación y favorecer en la mayor medidala la sobrevivencia de la
epidermis.
Cuando existe indicios de sobreinfección de la herida aplicamos pomadas antibióticas y si
se ha definido un área de necrosis con esfacelos procedemos a su limpieza con pomadas
enzimáticas debridantes o bien quirúrgicamente, aunque es preferible esperar y no apresurarse
en el tratamiento agresivo de la necrosis.
En nuestra casuística nunca hemos tenido que recurrir a la revisión quirúrgica de las
cicatrices resultantes de la necrosis en las partes glabras pero si en el cuero cabelludo donde
dos pacientes sufrieron alopecia localizada definitiva.
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5. CONCLUSIONES
CONCLUSIONES
1. El tabaquismo es un importante factor de riesgo para los colgajos
ritidoplastia.
2. Las lesiones del colgajo por alteraciones circulatorias pueden ser
cualitativamente como cuantitativamente.
realizados en la
valoradas tanto
3. Las lesiones son más importante en el lifting cérvicofacial que en
cervicofaciales y en los fumadores que en los no fumadores.
4. En las intervenciones con despegamiento cérvicofacial las lesiones
proporcionales al grado de despegamiento.
los no
fueron
5. El tratamiento con Buflomedil instaurado ya durante el peroperatorio y mantenido
durante una semanaen el postoperatorio mostró eficacia en la prevención de lesiones
necróticas del colgajo en paciente fumadores, sobre todo en aquellos sometidos a
despegamientos cervicales extensos.
6. El tratmiento con Diclofenaco también mostró ser eficaz en la disminución de las
alteraciones circulatorias de los colgajos en la ritidectomfa.
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Prostaglanclinas na sobrevivéncia cias retaihos.
Estudo experimental cm rato
Pedro Arquero’, Ernani Aboim2 & ¡yo Pitanguy3
ARQUERO P, ABOIM E & PITANCUY 1 - Prostagtandins and surviva¡ of flaps. Experimental study in ra!. Rey
bras C¡r, 1990; 80(3): 187-198
This experimental work siudied the theore¿icaf
basis ami ¿he effect of PGEJ, on ¿he survival of ran-
domized dorsal sldn flap, in rais. Thir¿y mafe W¿star
rats were used weighing 300-350 g, and were
anesthe¿ized by inhalation ofEther aná by intrape-
ritoneal injection of Thionembu(a) (25 mglkg).
The experimental modeis were: Grupo O - Standard:
¿he flaps (3 cm x 9 cm) were raised and inzmediatefy
sutured back iii ¿he sanie position. Grupo 1 - Control
aná Grupo II - PGE
1: ¿he flaps were raised after
infiliration of satine 0.9% solution (GI) and PCEJ
solution (Gil). Tite injections were placed onfy under
the flap. Ten minutes after ¿he injection, the flap was
elevated: flap and bed were batited with ¿he salme
solution (GI), and with tite PCE, solution (Gil).
One week afler ¿he operation ¿he animals were
sacrificed and ¿he flaps were outlined on tite
¿ransparency for determination of tite necrotic area
(N.A.), aná ¿he resultant area (RA). From tite
resul¿s it may be concluded that, in our model, tite
administration of PGE ¡ iniproves signzficantly
(p c 0.05) the su,vival of skin flaps iii rats.
KEY WORDS: prostaglandins; flaps; delay pise-
nomenon
Bu-
Prostaglandins and ¡mps
Tite use of prostaglandins and aracitidonicacid AA., de-
rivative inhibitors discíoses a sdmula¿ing study approach ¿o
¿he understanding of flap physiology. The compfex balance
between ¿hese substances can be manipulated to benefit sur-
viva? increase. Experimental evidence indicates ¿hat injured
celfs can synthetize pros¿agfandins’, and it 1! reasonable ¿o
speculate ¿itat stimulating mechanisms during 5km flap con-
s¿ruction m@ resuft iii an synthesis of certain ¿ypes of
prostaglandins, producing vasoconstriction andior thron:-
bus formation
2. ZachaQ s¿udied ¿he invofvenzent of ara-
tonom¡zuqáo
Neste trabalito experimental estudamos os bases
teóricas e o efeito da ¡‘GE, na sobrevivéncia do
retalito dorsal de pele ao acaso, no rata Trinía ratos
Wwarforan: utilizados, com peso entre 300-350 g, e
anestesiados mediante inala~do de éter e inje~ño
iníraperitoneal de Titio-Nembutal (25 n¡g/kg). Os
modelos experimentais foraní: Grupo O - Padrño - o
retalito de 3 cmx 9 cnzfoi levantado e ¡mediatamente
sigurado no feito. Grupo 1 - Controle - O retalho foi
levantado após inflltra~Áio con’ som fisiológico
(5 nil) e irrigado antes da sutura coní a mesma
solu«Io: 2 nil de dois en: dois minutos. Grupo 11 -
PCE,: o retalho foi levantado, após inflltra~ño com
solu~ño en: soro fisiológico de ¡‘GE, (5 mí) na
concentra~úo de 0,1 mcglml, e irrigado, antes da
sutura, con: a mesma solu~do: 2 ml de dois cm dois
minutos. Unza semana após a cirurgia os aniníais
foram sacrificados e o retafho desenhado sobre unía
transparéncia para de¿ermina~do da área de necrose
(A.N.) e a área resultante (Al?.). O estudo dos
resultados demonstrou que a PCE,, quando aplicada
localmente durante o per-operatório, aumenta
significativanzente (p < 0,05) a área distal do re/alto
que sobrevive á isquen¡ia.
UNITERMOS: prostaglandinas; retaihos;
Trabaiho detentor do Prémio Benjamín Abagíl coni Mellior monografía
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citidonic acid derivatives in tite distal paking of flap wi¿it
staining substance. Sasaki and ¡‘ant itave denzonstrated
experin:entalfy ¿he participation of ¿he ¡‘as and their mecha-
nism of action. Emerson ami Sykes< studied tite clinical ef
fects of pros¿acyclin: the intraarterial infusion of ¡‘G4 for
treatment of parienis witit advanced arteroseferosis oblirer-
ans resulted itt a quick recoveiy of tite symptoms ami cure of
ischetnic lesions. Nosaki ami col.’ used PCE, successfi¿lfy in
aninzals ami in humans. Susuk/ studied ¿he effects of intra-
venous ¡‘GE,. Tite favorable resufts presentaS, added to tite
atread>’ known vasodilator capaci¿y of, ~ led us ¿o be-
fieve tita¿ ¡‘GE, could possibly increase tite survival of ral
skin flap when applied localfy on tite raw area of tite flap.
Adrenergic system und flaps
Tite regufation of PGs over innervated tissues througit
tite sympathetic nerve .system ir of basic importance regard-
ing tite implication of flap autonomization pitenomenon.
PGs control tite liberation of noradrenaline (NA) by pre-
junctional alfa-receptors titrougit negative feed-back’, inter-
fering itt transmitter liberation, by initibiting ~ influx iii-
duced by despolariza¿ion’6 and closure of tite ~ canals
on tite «tonal men:brane’. Tite>’ interact wi¿it NA and wi¿it
¿he circula¿ing catecitolamines on tite effec¿or menibrane
level’, initibit its response” ami titus niodulate tite vascular
response ¿o adrenergic stimulation’0’ ¡2, and block tite po-
siganglionary neuroeffec¿or site”. Finally they can initibit
tite ¡ransnzissionprocess”, interfering witit tite NA transpon
into tite extraceflular space’0 (Fig. 1).
Fzogenous ¡‘GE, ami ¡‘GE
2 depress tite .sympathetic iys-
en: function a¿ tite leve? ¡‘re- as welf as postganglionar’
0
level.
Syn:pa¿ite¿ic blockade relaxes pre- and postcapifla’y
sphinc¿ers, arid increases tite capilla¡yflow; ¿bis may cause a
decrease ofcapillar>’ pressure and increase of PO, ¿haz would
lead ¿o edema decrease’4. Afler synzpathecton:y, ¿itere is an
increase in cutaneous ¿en:perature witicit probably results
fron: a flow increase”.
Tite discovery titat .sympatitetic nerve s¿inzulation or
n¡inistration of Noradrenaline (NA) increases sedes E”’ ¡2
prostaglandin syn¿itesis and liberation, and on ¿he otiter
itand, increases tite blood vessefs capaci¿y ¿o syntitetize PG4
and ¡‘GE,, wi¿it a consequent po¿en¿ vasodifator and ¡‘late-
le¿ anti-aggregation action led us ¿o ¿hough¿s about tite mod-
ufla¿ing func¿ion over tite vascular qs¿en: of derivatives of
tite aracitidonic acid (Á.A.)’6 (Mg. 2).
Qn tite contrai% tite use of inhibitors of prostaglandin
syn¿hesis sitowed att increase of flap survivalíZ 18, wñit a
larger penetration of fluorescein¼Xe,~” and blood jlow
clearance’7.
Prostaglandinas e retalbos
A utiliza9áo de prostaglandinas e inibidores de deri-
vados do ácido araquidónico (A.A.) abre urna estimulante
via de estudo para a compreensáo da fisio¡ogia dos
retalbos. O complexo equilibrio entre estas substftncias
pode ser manipulado em favor de efeitos benéficos
visando o aumento da sobrevivéncia. HA evidéncias
experimentais indicando que células traumatizadas
podem sintetizar prostag¡andinas’, pelo que é razoáve¡
especular que o mecanismo de estimula9áo durante a
confec9áo de um retaiho de pele pode resu¡tar na síntese
de certos tipos de prostaglandinas que causariam
vasoconstricqáo e/ou forma9áo de trombos2. Zachary
(1979)~ estudou o envo¡vimento dos derivados do AA. no
preenchimento dista! do retalho com corante. Sasaki e
Pang (1981)2 jA demonstravam experimentalmente a
participaqáo das Pos na viabilidade dos retalhos e o seu
mecanismo de a9áo. Emerson e Sykes (1981)~ estudaram
os efeitos clínicos da prostaciclina: a infusáo mira-
arterial de P012 no tratamento de pacientes com
arteriosclerose ob¡iterativa avan~ada resu¡tou em rápida
regressáo dos sintomas e cura das ¡esóes isquémicas.
Nosaki e col. (19S1)~ uti¡izararn, com éxito, a POE, cm
animais e no ser humano. Susuky (1987)6 estudou os
efeitos da POE
1 endovenosa. Os resultados favoráveis
apresentados, sornados aos conhecimentos adquiridos
previamente sobre a capacidade vasodilatadora da POE,
7’
~, lev ram-no a acreditar na possibili ade e que a PC
1,
quando aplicada localmente na parte cruenta do retalbo
durante o per-operatório, aumentaria a sobrevivéncia do
retaiho de pele do rato.
Sistema adrenérgico e retalbos
O papel regulador das POs sobre os tecidos inervados
pelo sistema nervoso simpático é de suma importAncia,
dadas as implica9óes no fenómeno de autonomiza$o dos
retalhos. O mecanismo de aqáo é múltiplo. As POs contro-
1am a liberaqáo (le NA pe¡os alfa-receptores pré-juncio-
nais através de fecd-back negativo’, interferindo na libera-
qáo do transmissor mediante inibi9áo do influxo de Ca~
induzido peía despolarizacáo’
0 e fechame to dos canais
de Ca na membrana axónica’. Interagem com a N.A. e
cateco¡aminas circulantes ao nivel da membrana efetora’,
inibindo a sua resposta” e modulando assim a resposta
vascular á estimula9áo adrenérgica’0’ 12 e bloqueando o
sitio neuro-efetor pós-ganglionar”. Finalmente, podem
inibir o processo de transmissáo”, interferindo cern o
transporte de N.A. no espa~o extrace¡ular’0 (Fig. 1).
PGE,e POE
2 exógenas deprimem a fungáo do sistema
simpático, tanto pré quanto pós-ganglionar’
0.
O bl qucio simpático relaxa os esfincteres pré e pós-
capilares, aumentando o fluxo capilar: isto pode causar
queda da pressáo capilar e aumento na PO
2, que levaria a
uma diminui~áo do edema’
4. Após simpatectomia, hA um
aumento a temperatura cutánea, a qual ¿ provavelmente
decorrente do aumento no fluxo’5.
A descoberta de que a estirnula~áo dos nervos simpA-
tices ou a administra9áo de noradrenalina (NA) aumen-
tam a síntese e liberasáo de prostaglandinas da série E” 12
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Fig, 1- Mecanis,nodea~&o daPOE, antvelneurat
Mechanism ofPOE, action ofnove level
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Tite mecitnism of action can be explained by tite princi-
pal inhibition of troníboxane syn¿itesis (a produez derived of
platelet aggrega¿e ami vasoconstricted) and also by ¿he
stin:ufation of NA tiberation induced by tite initibition of
¡‘GE fornied focally. Qn tite o¿her hand, it ir possibfe ¿,‘rnt
blocking ¡‘Os synritesis ma>’ produce att effecz over tite
adrenergic neuromuscular function not reíated to syn¿tesis
inhibition. It could mask otiter actions titat depend of ¡‘Os:
low dosage ofindonzetacine, sufficient enougit to block syn-
titesis, increase of tite vascular response, whereas higiter
dosages decrease titis re5ponse’2.
MATERIAL AND METHODS
Titirty adult mate rats of tite same Wistar breed were used
weighing between 300 and 350 & They were fed ration and
water ad fibitun:, ami kept a¿ a constant temperature of
25~C-3O’C.
¡‘GE, prostaglandin: diluted in an:pules, a¿ a concentra-
¿ion of 4.000 ng/ml. Lifetime Ls of one week, witen opened,
and 3 monrbs when diluted in salme solution and main-
tained closed, always a¿ a 8i’C teniperature. It was used iii
0.1 mcg/ml concentration (1.5 mcg/rat). Titio-Neníbutal:
intraperitoneal use, at a dosage of 25 mg/kg per animal
weigit¿, concentration of 25 mg/n:l. Tite 30 rats were divided
in 3 groups of 10 rats eacit. Group O = Standard: tite flap
was raised ami immediatefy sutured ¿o tite bel Group 1 =
Control: tite fiap was raised, afier infiltration witit satine so-
lution (5 mí) ami wasited witit ¿he sanie solution before su-
ture; 2 ml ever>’ 2 minutes. Group II - ¡‘GE,: ¿he fiap was
raised afler inflítration wi¿it salme solution of ¡‘GE,,
5 ml at 0.1 mcglml concentration, and wasited witit tite sanie
solution before suture; 2 ml ever>’ 2 n:inu¿es. Anestitesia con-
sisted of sedation witit die¿hyl ether and intraperitoneal
Titio-Nenibutal. Afler 7 days tite ra¿s were sacrificed wi¿h
etiter ami secured to an operating board. A gfass plate was
positioned, with ce?opitane paper over it. First tite fiap was
drawn itt alí its original extension (9x 3), followedby a draw-
ing of tite resut¿ant scan ami flnalfy tite area coaesponding
to tite necrosis. Tite boundaries were reproduced wi¿it car-
bon paper over a milimetered paper followed by measure-
ment of tite resultant fiap area and necrosis area, tite drffer-
ence between botit being tite survival fiap area’0 (Fig. 3).
Afler ¿ransfrrittg ¿he fiap’s dimension ¿o a transparen¿ pa-
per, a skin triangle was removed from ¿he rat, coniprising tite
fiap ami a border of normal skin of approxiníately 1 cm
peripiterica 11>’.
Tite section was e.xtende4 sutured over tite plastie plate
ami placed in a vessel witit isotonic formalin at 10% ¿o be
sent ¿o a patitology laboratoz>’.
Histological cuts of 5 micras were made by paraffin in-
clusion on tite junctions of necrosis area-sun’ivaf area, and
e, por outra parte, a capacidade dos vasos sangúincos cm
sintetizar PCI
2 e POE1, com potente a~áo vasodilatadora
e antiagregantes p¡aquetários, faz pensar na fun~áo mo-
du¡adora sobre o sistema vascu¡ar dos derivados do ácido
araquidónico (A.A.)
6 (Fig. 2).
Pe¡o contrário, o uso de inibidores da síntese dc pros-
tag¡andinas mostrou aumento na sobrevivéncia do reta-
com malor penetra9áo da fluoresceína”, dcpura-
~áodeXe
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19efIuxosangúineo”.
O mecanismo de aqáo pode ser explicado peía princi-
pal inibiqAo da síntese de tromboxane (TxA,) - produto
derivado do AA. nas plaquetas, importante agregante
plaquetário e vasoeonstrictor& 19 - e também peta cstimu-
la9áo da libera9áo de NA, corno conseqúéncia da inibi9áo
da POE formada loca¡ment0. Por ou¡ro ¡ado, é possívcl
que o b¡oqucio da síntese de PCs exer~a um efeito sobre a
fun~áo neuromuscular adrenérgica náo relacionada A ini-
bigáo da sintese. Este efeito poderla mascarar ou¡ras
a9óes dependentes das POs: baixa dose de indomelacina,
suficiente para b¡oquear a síntese, aumentar a resposta
vascular, enquanto que doses mais altas diminuem esta
resposta’2.
MATERIAL E MÉTODOS
Foram uti¡izados 30 ratos machos, dc linhagem unifor-
me - Wistar - adultos, de peso corporal entre 300 e 350 g,
mantidos com ra9áo e Agua ad libizuní, cm condi~ócs cons-
tantes de temperatura 250C - 3mC.
- Prostaglandina POE» foi diluida cm ampolas, na
concentra~o de 4fl00 ng/3 ml. A sobrevida foi dc uma
semana, quando aberta, e de trés meses, quando diluida
em soro fisiológico cm ampolas nio abertas, sempre man-
tida A temperatura de - 8~C. Foi utilizada na conccntrayio
de 0,1 rncg/ml (1,5 mcg/rato). - Thioncmbutal: aplicado
por via intraperitoneal na dose de 25 mg/kg de peso do
animal, na concentra~áo de 25 mg/ml. Os 30 ratos foram
divididos em trés grupos de 10 animais cada um. Grupo O
- Padráo: o retalbo foi levantado e imediatamente
suturado no leito. Grupo 1 - Controle: o retalho fol
levantado, após infiltra~áo com soro fisiológico (5 mí) e
irrigado antes da sutura cern a mesma solu~áo: 2 ml de deis
em dois minutos. - Grupo II - POE
1: o retalho foi levan-
tado, após infi¡traqso com solu~áo cm soro fisiológico de
POE~: 5 ml a concentrasáo de 0,1 mcg/ml e irrigado, antes
da sutura, com a mesma soluqáo: 2 ml dc dois cm deis
minutos. A anestesia consistiu cm sedaqáo com éter sul-
fúrico e Thionembutal intraperitoneal.
Após sete dias os ratos foram sacrificados cem ¿Lcr e
amarrados na tábua de cirurgia. Colocou-se uma placa de
vidro e sobre ela celofane transparente. Dcscnhou-sc
primeiro o retalho em toda a sua extensáo original (9 x 3),
depois o retalho resultante e finalmente a área
correspondente A necrose. Os limites foram reproduzidos
com papel-carbono sobre papel milimetrado e entáo
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necrosis area-non-manipulated dista1 skin, stained by he- 
matoxilin-eosin technique. 
RESUL TS 
The data obtained from the fraps measurements are 
shown on Fig. 4. The following relationships were calcu- 
lated between the jlap area and the total area, the percent- 
age corresponding to scar retraction and relationships be- 
tween the necrosis area, and the jlap area and total area, 
respectivelly. 
A statistic study was carried out using Analysis Vari- 
ante and Duncan test. 
procedeu-se à mensura@0 da ãrea do retalho resultante e 
da área de necrose, sendo a difereqa de ambas a área de 
retalho sobrevivente” (Fig. 3). Apõs transferencia do papel 
transparente das dimensóes do retalho, foi retirado do 
animal um retângulo de pele, compreendendo o retalho e 
urna margem de pele normal de aproximadamente 1 cm em 
toda a sua periferia. 
A peca foi estendida, suturada sobre urna placa plástica 
e colocada num recipiente com formol isotônico a 10% 
para envio ao laboratório de patologia. 
Foram realizados cortes histológicos de 5 mícrons por 
inclusáo em parafina nas juqóes: área necrosada - área 
sobrevivente, e área necrosada - pele dista1 náo manipula- 
atoxilina-eosina. 
Fig.3- Retallos apresentando necrose a!istal, correspondenres aosgrupos: 0 - Padreo; I- 
Controle; II - ProstaglandinO (PGE,). 
Flapspresentingdisral necrosis, cormponding ro Group 0 - Stanakrd; Group I - 
Control, and Group II - Prostaglandin (PGE t) 
Decrease of the average value of the necrosis area 
(N.A.), variant 1, and of the relationship percentage be- 
tween the necrosis area and resultant area (NARA), vari- 
ant 3, were statistically significant (p < 0.05) for Group II 
(PGE,); however, there were no important differences be- 
tween Group 0 (Standard) and Group I (Control) (Fig. 5). 
There was no major stastistic difference regarding the re- 
sultant jlap area (R A.), variant 2, in al1 3 groups (OJ and 
II) (Fig. 6). 
Microscopy study 
Microscopically the skin of the rat shows a thin epider- 
mis, approximately 5 layers of paving cells, a granular layer 
and the comeal layer. The dermis is vety thick. It presents 
many oblique pilosebaceous complaes, deeply placed 
horizontal& till they emerge obliqueEy. The collagen jibers 
RESULTADOS 
A partir da medigo dos retalhos obtivemos os dados 
registrados na Fig. 4. 
Foram calcufadas as rela@es entre: a área do retalho e a 
área total; a percentagem correspondente à contrago 
cicatricial e as rela@es entre a &a de necrose e, respecti- 
vamente, a área do retalho e a área total. 
0 estudo estatfstico foi realizado utilizando a aMise da 
variância e o teste de Duncan. 
A diminuigo do valor m&lio da área necrosada (A.N.) 
- variável 1 - e da percentagem da relaGo entre area de 
necrose e área resultante (AN:AR) - variAve 3, foram 
estatisticamente significativas (p < 0,05) para 0 grupo II 
(PGE,); no entanto, náo houve diferenps significativas 
entre o Grupo 0 (Padrão) e o Grupo 1 (Controle) (Fig. 5). 
Náo existiu difereqa estatisticamente significativa na 
área do retalho resultante (A.R.) - variável 2, nos três 
grupos (0, 1 e II) (Figd). 
are ¿hick distributed in layers, with few flbroblast nuclei ir-
regularly distribute¿L Tite deep vascular plexus senós sligh¡
oblique capillanies directed towards tite superficial dermis.
A layer of striated muscle-cuticular-muscle, follows and be-
low ¿tis a layer of areolar ¿issue wi¡h ad¡[pocy¿es (Fig. 7A).
Estudo microscépico
A pele do rato, mieroscopicamente, caracteriza-se por
epiderme delgada, de aproximadamente cinco camadas de
células pavimentosas, urna camada granulosa e a camada
córnea. A derme ¿ muito cspcssa e apresenta numerosos
complexos pilo-sebáceos oblíquos, muitos localizados
GRUPO O (Group) GRUPO 1 GRUPO 2
A.R.(RA) A.N}NA) A.R. AN. A.R. AN.
2827.25 1758,00 2447.50 761,00 2227,50 1175.50
2302.50 1314,00 1792,50 1131.00 2076.00 1035,50
2283.00 998,00 2398,50 1088.00 2511,00 794,00
2454,50 1569,00 2359,00 13~,00 2480,00 1011,50
2398,50 1086,50 2323,50 1086.00 1914.00 983,00
1916.00 1252,00 2513,50 1162,00 2396,00 974,00
2289.00 1325,50 2560,50 1585,00 2597.00 795,50
2510.50 948,00 2573,00 1608,00 1965,50 509.00
2256,50 602.00 2335,50 1147,00 2340,00 382.00
2413,00 1752,00 2323,00 874,50 23.40,50 846,00
Fig. 4- Dadosobtiáo& GO: gn¿po de ratos quenñorecebeu ncnhwn ¡Tatamento; CL grupo deratos que rccebeu banhodesoroftsiológico; CII: gn~po de
ratosque recebeu bonito de PCE,.A.R.: área do re¡alhoapáscontrqdoc¡catricial <,r¡m2);A.N.:área de neerose do tecido (tn.n2>.flotaobia/ned Group O: ~roupofratswi¿h no sreaunent; Group Lgroup ofrats ba¡hedinsallnesolution; Grou>o It gro¿q~oftau bat/wdinPCE~
ARz flap arcoafierscarcontraction (mm2,tA.N.: dssue necrosis oreo (mm2»
% AN:AR
NA:RA
(No. of Rats>
N=N~ DE RATOS
• (P Co,a5)
0.0 0.1 0.11
Flg. 5- Percentagem de superftcie necrosada do reto/ho <Grupos O, le II).
Percenfrige offlap necrosissurface (Grozq’sO, ¡ami II).
Elg. 6- Área doreto/ho, após contrqáo cicatncial.
E/ap oreo, afiersca, contracrion.
Transition su-ea
A wide area of transition was seen betweén ¿he appar-
endy normal areas (pedicle) ami ¿he necrosis area (Fig 7B).
Titis transition zone sitowed epidermic necrosis al¿era¿ions
ami n:uscular layer degeneration, tite dermis being appar-
ently intact. In ¿bis transition area att intact epidermis was
occasionally observed, wi¿it edema ami vascular congestion
of ¿he superficial dermis. Frequently itt tite cases siudied
microscopically ¿he presence of colonization of a ¿hin layer
of bacteria was noticed over tite necrosis area surface.
Necrosis urea
Coagulant necrosis, characteristic of ischemia, at flrs¿
presen¿s a massive coagulation of tite cellular proteins ami
preservation of i¿s membranes, witere a shadow of ¿he pre-
existen: ¿irsular archi¿ecáure can be visualized. This area ir
surrounded by dilated vessels and leukocytic afflux. Tite pro-
¿eolitic enzymes, liberated by leuko9tes, destroy ¿he necrotic
area and ¿he material ir fagocyted by neutropitiles ami his-
tiocytes. Tite vascular neoformation ami flbroblastic prolifi
eration, ¿ogetiter wi¿h otiter specific elemenis of each organ
will replace or heal ¿he site.
horizontalmente na profundidade até o momento cm que
emergem obliquarnente. As fibras colágenas sáo espessas,
em camadas, cern poucos núcleos de fibroblastos irregu-
larmente distribuidos. O plexo vascular profundo emite
delgados capilares também oblíquos, em dire~áo A derme
superficial. Segue-se urna camada de músculo estriado -
músculo cuticular e, abaixo deste, urna camada de tecido
areolar cern adipécitos (Fig. ‘lA).
Área de trans¡~5o
Havia urna área de transi~¿o ampla entre as áreas apa-
rentemente normais (pedículo) e a área de neerose (Fig.
7B). Esta zona de transig~o, em sua maioria, mostrava
alteragóes de necrose da epiderme e degenera9áo da
carnada muscular, estando a derme aparentemente con-
senada. Ocasionalmente foi observado, nessa zona de
transi~áo, epiderme conservada, com edema e congestáo
vascular da derme superficial. Frequentemente, nos casos
estudados microscopicamente, houve colonizagáo de fina
carnada bacteriana sobre a superficie necrosada.
Área de necrose
A necrose coagulativa - característica das isquemias -
apresenta ern sen primeiro momento ceagula9áo maci~a
das proteínas celulares e preservag¿o de suas membranas,
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Fig.1 -A- Corteaxialcorrespondenteapelenormaldorato:epidennedelgada (E);dermebemconstitufdo (0); 
complscos pilo-sebóceos caracterlsticos (PS); camada muscular, com múltiplos feims de espesura, bem 
delimitada (M); e camada areolar (A) com artetíolas visíveis (seta). (H.E. 48x). (B) - Zona de transi@io 
pedículo-necrose: alteracões isquêmicas a!a eptderme e aknnesupetjicial, edema, congesuio vascular e infiltrado 
inflamatdrio do dermeprofinda e camada areolar. Apagamento progressivo do camada muscular. Note-sea 
importante atrofia dos complexos pilo-sebdceos (H.E. 48.x). 
A -Axial section cotresponding to the nonnal skin of the rat. Skin epidermis (E); well defined a’ermis (D); 
characterhtic pilosebaceous compltxes {PS); well def!ned muscle layer, with muhiple thickness bundles (M); 
areolar layer (A) with visible arteriales (arrow) (H.E. 48x). (B). Pedicle-necrosis trasition orea Ischemic 
alterationsof the epidermis and supetftcial dermir, edema, vascular congestion, inflammatoty infiltrate of deep 
akrmisandareolarlawr. Progressiveerasureofthemuscle@er. Notetheimportant atrophyofthepilosebaceous 
complexes (XE. 48xj. - 
COMMENTS 
This study is based on a flap devised by McFarlam?, 
which consists of raising the skin, subcutaneous tissue and 
carneous paniculus off the dorsum of the rat, its cephalic 
basis positioned at the scapulae line. The rat skin differs 
front human skin specially in relation to the deep tissue char- 
acteristics of the dermis. In the rat this layer is muscular 
(cameous paniculus) and is attached to the dermis but 
united to the deep fascia only by the loose areolar tissue. In 
humans the adipose paniculus (superficial fat) is more 
firm& attached to the deep fascia. Regarding the skin blood 
supply, these layers are comparable, since major blood ves- 
sels are associated co them. The flap pedicle in the rat, as 
well as in man, should contain the paniculus in order fo in- 
clude the necessary blood vessels for jlap survival. Therefore, 
the difference between the rat and human skin does not pre- 
sent a disvantage to this research. Different fiom McFar- 
lar@, who establishes the length of the jlap according to 
fazendo-se com que se perceba urna sombra da arquitetu- 
ra tissular preexistente. Esta area C circundada por vasos 
dilatados e afluxo :eucocitário. As enzimas proteolíticas, 
liberadas pelos leucocitos, destroem a area necrótica e o 
material t fagocitado pelos neutrófilos e por histiócitos. 
A neoforma@o vascular e a prolifera@0 fibroblástica, 
junto com outros elementos específicos de cada órgáo, 
reconstituirá0 ou cicatrizarão 0 local. 
COMENTARIOS 
0 estudo baseia-se no retalho idealizado por McFarla- 
ne*‘, que consiste na eleva@0 da pele, subcutâneo e paní- 
culo carnoso do dorso do rato com base cefálica na linha 
das es&pulas. A pele do rato difere da pele humana, prin- 
cipalmente nas caracterlsticas do tecido profundo da der- 
me. No rato, esta camada e muscular (panículos carnosos) 
e aderente a derme, mas somente unida à fascia profunda 
por tecido areolar frouxo. No humano, o paniculus adipo- 
sus (gordura superficial) C mais firmemente unida a fáscia 
profunda. Do ponto de vista do suprimento sangüíneo da 
anaitomicalparanzeters, we established a single size for ¿he
fiap. The weight of ¿he anintals was lin¿ited ¿o 300-350 g in
order ¿o reduce ¿he variations caused by tite sectioning of
difterent numbers of intercostal vessels - Att excessive lengub
provides a standard necrosis extension. In order ¿o decrease
tite possible fiap vascularization along ¿he bed ami borders,
Grifflths ant) cols.~ used a polietitylene plate, ¿bus increas-
ing tite necrosis area from 29.9 ± 23.6 up to 65.9 ± 8.7.
Despite tite resul¿s, we rejected ¿his niodel since we believe
¿bat necrosis increase can be influenced by any foreign body
reaction. Iii fact, prelñnina¿y ¿es¿s ob¿ained in our labora-
¿o¡y witb tite intraposition of silicone, polyure¿hane atid (hin
rubber plates showed a fibrous layer formation, similar ¿o a
breast prostitesis capsule, ami necrosis bounded in a more
well-deflned manner.
We did not fitid itt ¿he available literature any references
¿o tite subcutaneous use of POE, in fiaps. Otiter autitors use
an oily solution (POE, + Indometacine) subcutaneously
but outside ¿he area of ¿he fiap ¿bey are faced witit vasonzo-
¿or effec¿s of POE, ant) topical POE, itt tite mesente’y arte-
des and cremaster nzuscles” or ¿bey apply nilroglycer e on
tite skin of ¿he fiat’. Qur work combines a previous subcu-
¿aneous injection in tite fiap area ant) topical application, itt
order ¿o have a longer duration of ¿he drug effec¿s ant) avoid
any action at sys¿emic levels. Dilation of ¿he arterioles,
metaarterioles and precapilla¡y spbincters was observed
with tite topicalapplication ofPOE, (1.0 ¿o 10 nhicrograms).
A visible increase in velocity of blood fiow ami tite occur-
rence of a larger number of capillaries supplied wi¿h blood
was seen associated ¿o ¿his vasodilation episodeY.
Tite topical application of POE, on mesentery ami cre-
mater vessels in rats results in reduchon of NA response,
wbich persis¿s for sonze time after ¿he direct vasodilator ef-
fect has disappeared’. Tite duration of vasodilator response
vañes according to tite dose of prostaglandin administered.
Tite 10 micrograms dosage receives a vasodilator response
¿bat lasts 346 seconds wi¿h POE,, ami 200 seconds with
POE2’
3. Tite activity of¿he POs ix voy sitort: 95% oftite POs
instilled were removed from circulation ¿hrough ¿he vascu-
larpulmonary bel Qn tite otiter batid, none of ¿he POs, E~,
E, ami E, alpha los¡ any ac¿ivity ¡f maintained in ¿he blood
s¿ream during 2 minutes24. As reported, endogenous
prostaglandin has att average biologic lije span in ¿he blood
stream of 30 seconds ¿o 3 minutes, but tite dilation
effect persists for anotiter bour after instillation inter-
ruptionZ. Tite POs arterial dila¿ion response ir dosage de-
penden:Y ‘~ low PO,, dosages increase fiap survival, while
higb dosages decrease U18. Titis biphasic response can be
explained by tite hypothesis that low POE, dosages produce
vasodilation selectivelly in contracted vessels near tite criti-
pele, estas camadas sáo cemparáveis, posto que os impor-
tantes vasos sangúineos estáo associados a elas. Tanto no
rato quanto no homern, o pedículo do retalbo deverá
compreender o panículo, visando incluir os vasos sangúl-
neos necessários A sobrevivéncia do retalho. Desta manei-
ra, a diferenqa entre a pele do rato e do homem náo 6
desvantagem para a finalidade desta pcsquisa2t.
McFarlane2’ determina o comprimento do retalho
segundo parámetros anatómicos, ao passo que nós estabe-
lecemos um tamanho único para o retalho. Limitamos o
pesodos animais entre 300-350 g para reduzir as variaqócs
ocasionadas peía sec9áo de diferente número de vasos
intercostais. O comprimento excessivo proporciona uma
extensáo de necrose padráo. Na procura de diminuir a
possível vascularizagáo do retalho através do ¡cito e das
bordas, Oriffiths e cols. (
1981)fl utilizaram urna placa de
polietileno, aumentando, assim, a área de necrose de 29,9
±23,6 até 65 9 + 8,7. Apesar dos resultados, náo preconi-
zamos este modelo por supormos que o aumento da
necrose pode ser influenciada peía rea~áo tipo corpo es-
tranho. Efetivamente, testes preliminares, realizadas no
nosso laboratório, cem interposit¿o de láminas de silico-
ne, poliuretano, e borracha, mostraram formaqáo dc
camada fibrosa, similar a cápsula de prótese mamAria, e
necrose delimitada de mancira mais nítida.
NAo encentramos na literatura referéncias A utiliza~áo
subcutánea da POE1 em retalbos. Outros autores aplicam
em solugño oleosa (POE2 + Indometacina), subeutanea-
mente, mas lora da área do retalho experimentam os efei-
tos vasomotores da POE, e POE tópicas nas artérias
2)
mesentéricas e músculo cremaster , ou aplicam nitrogli-
cerina tépica na pele do retalho”. Nosso trabalho combi-
na, inje~áo subcutánea prévia na área do retalho, e apli-
caqáo tópica, visando atingir uma maior dura9áo dos cfei-
tos da droga, e evitando agóes a nivel sistémico. Na admi-
nistragáo tópica de POE1 (1,0 a 10 mcg) foi observada
dilataqáo de arteriolas, metaarteríolas e esfincteres pré-
capilares. Associada a aqáo dessa vasodilataqáo, foi visí-
vel o aumentoda velocidade do fluxo sangUíneo e o apare-
cimento de um número maior de capilares supridos com
sangue ~
A aplica~áo tópica de POE, nos vasos mesentéricos e
cremastéricos no rato resulta na reduqáo da resposta A
NA, a qual persiste alguma tempo apés o efeito vasodila-
tador direto ter desaparecido’. A dura’áo da resposta dila-
tadora varia de acordo com a dose da prostaglandina
administrada. Na dose de 10 rncg hA uma resposta vasodi-
latadora de 346 segundos com a POE1, para 200 segundos
com a POE~~. Aatividade das POs é muito curta: 95% das
POs infundidas foram removidas da circula~Ao através do
leito vascular pulmonar. Por outra parte, nenhuma das
POs E,, E2, F2 alfa perdeu atividade quando mantidas no
sangue durante dois minutos
24. A prost ciclina en óge a
tem vida média biológica no sangue relatada em Indices
de 30 segundos a trés minutos5, porém o efeito dilatador
da POE
1 persiste por mais de uma hora após a infusáo ter
sido interrompida
26. A resposta arteri l dil tadora das
POs ¿ dose dependente~ 26: baixas doses de P01
2 aumen-
tam a sobrevivéncia do retalho, enquanto altas doses
diminuern a sobrevivéncia do mesmo’
8. Esta resposta bi-
fásica pode ser explicada através da hipétese de que bai-
cal line marked wi¿it a dye on tite flap, ant) increases blood
flow in ¿bat area. At tite same time, itigit dosages produce
vasodilation itt peripberic vessels, resul¿ing in iniportant
itypotension ant) decrease of blood flow on ¿he whole skin,
including tite flap6. Low POE1 ant) POE2 dosages, in oligod>’-
namic concentratiOns (up ¿o 2 micrograms/ml) initibit tite
liberation of transmitters ¿itrough ¿he adrenergic termina-
¿ion. Higb concentratiotis (aboye 100 microgramslml) origi-
nate a sligittly different vessel contraction ami increase tite
11nen’e stimulus response -
Regarding ¿he moment wben ¿he ¿rea¿ment sitould be
started, previous ¿reatment wi¿h PO]’ ¿lid not improve tite
sión flap survival. However, tf treatment ir started at tite
begining of ¿he operation ant) subsequently maintained ¿here
ix a sign¡ficant improvement in flap survival zf compared
wi¿it tite expected viabilily by intra vital dye injection<. Ac-
cording ¿o Palmer’s s¿udies
2 tite survival pafl of tite flap
was easily bounded, yet microscopic observation sitowed
that necrosis on tite transi/ion area is not clearly outlined.
Tite itistologital alterations are progressive?>’ intensifled itt a
distal direction, witicit can lead ¿o d¡fflculties itt acbieving a
precise measurenzent of tite necro¿ic area.
Qur referencepoint ix tite crust formed on ¿he epidermis
surface, since ¿itis indicates an ischenzic involvement of ¿he
underlying structures, but does not nieans necrosis i¿self Tite
necrosis extension evaluation can also be deitermined by dye
metitods, asfluoresceitiZ ‘~ or Evatis blue’8, by captation of
1 (131)28 íO Tite standard group (00) itt ourstudy presented
a survival rate of 4648% sinzilar ¿o tite ones obtained by
Paínzer” 45.1%, ant) Nicit¿er3t, 49.95%. Titese two studies
were done on ral sión flaps, wi¿h cepitalic base of 7cm x 2 cm
ant) measuring 6 cnt x 2 cm, siudied itt tite ?‘~ postoperative
da>’. Tite experimental studies we carnet) out witit POs ~yn-
¿tesis initibi¿ors (Indometacine> sbowed a considerable
increase of tite suridval flap area witen conducted according
¿o ¿he níetitod presented- Duning tite operation we observed
macroscopicall>’ ¿bat tite flaps infiltrated witit , solu-
¡ion sitowed a more intense bleeding, al¿bougit it s¿opped
afler 2-3 minutes, whicit could mean ¿bat ¿he vasoconstric-
¿ion effects on tite vascular lesion ix supenimposed on POE,
vasodilation derivalives. It ix probable that POE, inflítra-
¿ion tniggers a generalized vasodilation at tite leve? of tite
flap, ¡bat would just¡fy ityperemia ami more profrse bleed-
ing. Intradermic injection of POE,, induces an inflamma-
to¿y reaction itt guinea pigs ant) itumatis, producing
e¡ytitenza ant) intense potencialization of tite inflammato¿y
effects of o¿iter met)iators, such as itistamines ant)
serotonincA. Tite increased bleeding ami ityperemia were
more evident when Indometacine was ¡¿set).
Scan contraction ant) nesultant flap deformation were
ver>’ ligit ¿1>’ approached itt tite litenature consultet).
McOratit33 s¿udied tite ¡ypes of itealing of tite flap a! ¿he ir-
xas doses de POE, produzem vasodilata’$o seletivamente
em vasos contraídos próximos da língua crítica marcada
cem corante no retalbo e aumenta o fluxo sangUíneo na
regiáo. Ao mesmo tempo, altas doses produzem vasodila-
ta~áo em todos os vasos periféricos, resultando em signifi-
cativa hipotensáo e diminui9Ao do fluxo sangUíneo em
toda a pele. incluindo o retalho6. Baixas doses de POE
1 e
POE2 em concentraqées oligodinámicas (até 2 mcg/ml)
inibem a liberagáo de transmissores peía terrninagáo
adrenérgica. Altas concentra9óes (acima de 100 micro-
gramas/mí) originam ligeira diferen9a na contragáo dos
vasos e aumento da resposta a estímulos nervosos”.
Em relatáo ao inicio do tratamento observou-se que
cern a utiliza9áO prévia de pQ12Z4 nAo houve melhora da
sobrevida dos retalhos de pele. Se o tratamento for insti-
tuido no principio da cirurgia e mantido subseqtiente-
mente há significativa melbora na sobrevida do retalho,
quando comparado cern a viabilidade prevista peía inje-
9áo intravital de corante
4.
Se p ra Palmer (1972)27, a parte sobrevivente do reta-
Iho foi facilmente delimitada, a observaqáo microscópica
evidenciou que a necrose, na área dc transiqáo, nAo é per-
feitamente definida. As alteraqóes histológicas se inten-
sificam progressivamente ern direcáo distal, o que pode-
ria levar a dificuldades na rnensura9áo exata da necrose.
Nés utilizamos como referencia a crosta formada na
superficie da epiderme, já que esta é indicativa de sofri-
mento isquémico das estruturas subjacentes, porém nAo
significa, exatamente, necrose. A avalia~Ao da extensáo da
necrose pode ser feita, também, utilizando métodos
corantes, tipo fluoresceinaZ ‘~ ou azul de Evans~, peía
capta~áo de 1”’ ~.
No nosso trabalho, o grupo padrAo (00) apresentou
um indice de sobrevivéncia de 46,48%, similar aos obti-
dos nos trabalhos de Palmer”: 45,1% e Nichter3t: 49,95%.
Estes dois estudos foram realizados cm retalhos de pele
de rato cern base cefálica de ‘7 cmx 2 cm e dimensáo de
6 cm x 2 cm, analisados no ‘7i’ dia de pós-operatório.
Estudos experimentais realizados por nós com inibi-
dores da sintese de POs (Indometacina) evidenciaram um
aumento considerável da área do retalho sobrevivente
quando utilizado segundo o método jA referido. Macros-
copicamente observamos que, durante a cirurgia, os reta-
Ihos infiltrados cern solu~áo de POE, apresentaram maior
sangramento, porém este cedeu após dois ou trés minu-
tos, o que poderia significar que os efeitos vaso-
constritores da lesáo vascular se sobreponham A dos vaso-
dilatadores derivados da POE
1. É de supor que a infiltra-
sáo de POE1 provoca urna vasodilatagáo generalizada ao
nivel do leito do retalho, o que justificaria a hiperemia e o
maior sangramento. Inje9áo intradérmica de, induz
resposta inflamatória cm cobaia e humanos, causando
eritema e potencializando intensamente os efeitos infla-
matórios de outros mediadores, tais como histamina e
serotonina
32. O aumento do sangr mento e a hiperemia
fo arn ainda mais acentuados quando a substAncia utili-
zada foi a Indometacina.
O aspecto pouco abordado nos trabalhos consultados
foi a contraqáo cicatricial e a deformagáo do retalbo re-
sultante McOrath (1981)~~ estudou as formas de cicatri-
zaqáo da pors-áo isquémica do retalho e explica o estrei-
chemie pontion ami explained tite nanrowing of tite dista?
pontion of tite flap as due ¿o scan contraction ingranulation.
As wi¿it otiter author$ ~, ournesults showed a contraction of
tite original flap, or total area (TA = 2,700 m2). Tite con-
¿raction averages obtainet) were 1278, 1249 ami 15.36 in
gnoups 0, ¡ ami II, respectively a numben without major di]’-
fenences. Since POs are inflammation media¿ors ant)
smooth muscle fiben sdmulants, McGrath~ studied tite
prostaglandin initibition effec¿ oven cicatnization con¿nac-
¿ion, but with negative nesults since initibition of these did
not alten tite contnaction process.
Qun presen¿ work has a basic preventive citaracter, con-
cenning patients predisposed ¿o flap loss caused by previous
circulatony alterations, as much systemic (arteriosclerosis,
diabetes ami tobacco users) as local (irnadiated oreas), we
developed a metitod ¿bat can be initiated att tite moment of
surgery ami even be continued during tite immediatepostop-
erative peniod, without an>’ qstemic effec¿s. itt tite flaure,
otiter lines of nesearcit will surel>’ be approacited following
tite same metbodology treatment begining only witen an
eminent flap impairment it observel Saving a flap con-
demned ¿o necrosis, for wha>teven neason, ir of major impon-
¿once specially when tite necrosis may affect imnpor¿ant an-
eas, such as tite face in a nitytidectomy opera ¿ion, tite hands,
neck ant)folds in burn sequellae, or when a micnosurge¿yflap
sunvival ir endangerel Since Tx 2 ix recognized as one of
tite most impontant elements in tite etiopatitogen>’ offlap im-
pairmen: inzpairment, selective inhibitons of tite T x4 qn-
¿¡tesis, Imidazole), have presentedpositive nesults, widening
¿he therapeutic strategies to whicit calcium blockers~ are
addet). Final?>’, tite effect of ¿¡tese drugs oven coagulation are
offundamental in¿enes¿ since ¿he alteration of ¿he mecita-
nisms nelated ¿o homeostasis could limi¿ its clinical use.
CONCL USIONS
1. When appiiet) local?>’, transoperativel>’, , in-
creases substantial?>’ tite dista? flap anea ¿bat sunvives ir-
citem¡a.
2. Treatment with a, solution ¿lid not shaw any e]’-
fec¿ oven tite resulting flap contraction 7 days following tite
opera ¿ion.
3. No nzajor d¡ffenences wene noted between the gnoup
treated wi¿h satine solution ami tite one ¿bat received no
¿rea¿ment ei¿iten oven tite necrosis anea on oven tite flap sur-
face following tite healing contraction.
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